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JOHDANTO JA KATSAUS KIRJALLISUUTEEN 
1. Johdanto 
1.1. Yleistä 
Perinnöllinen edistyminen on prosessi, jossa vaikuttavat sekä 
stokastiset että suuntaiset tekijät. Suuntaisuus aiheutuu va-
lintapaineesta, satunnaisuus populaation äärellisestä koosta. 
Yleisesti voidaan ajatella, että nk. kvantitatiivisen ominai-
suuden taustalla on tietty määrä lokuksia, kutakin kohti vä-
hintään yksi alleelivaihtoehto. Jalostaja valitsee populaati-
on parhaasta päästä lähtien tietyn lukumäärän yksilöitä seu-
raavan sukupolven vanhemmiksi ja toistaa tätä menettelyä toi-
voen ominaisuuden määrän lisääntyvän sukupolvi sukupolvelta. 
Tämä tarkoittaa sitä, että kyseisen ominaisuuden kannalta 
parhaiden geenien frekvenssit on saatava lokuksissa mahdolli-
simman korkeiksi. 
Tehtävänä on siis löytää paritus- ja valintajärjestelmä, jonka 
avulla voidaan odottaa päästävän parhaaseen tulokseen. Useim-
miten tavoitteena on hyvin nopea geneettinen edistyminen. Va-
lintaero pyritään saamaan erittäin suureksi, minkä seurauk-
sena voidaan päätyä hyvinkin pieneen efektiiviseen populaa-
tiokokoon. Sitä paitsi efektiivinen populaatiokoko on usein 
pienempi kuin valittujen lukumäärä mm. siitä syystä, että 
perheiden välillä on muuntelua valitun ominaisuuden suhteen 
(ROBERTSON 1961). 
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KIMURA (1957) johti geenin fiksoitumistodennäköisyyden dif-
fuusiolikimääräistyksellä.'Pienessä populaatiossa voivat fik-
soitua Valinnan kannalta vähemmän edulliset alleelit sattu-
man johdosta. ROBERTSON (1960) lähti tästä liikkeelle ja 
kehitti teorian odotettavissa olevasta perinnöllisestä edis-
tymisestä valittaessa jotakin kvantitatiivista ominaisuutta; 
tuloksen mukaan jalostustyössä tulisi ottaa huomioon populaa-
tiokoko ja valittujen osuus pitkän tähtäimen edun vuoksi. Va-
lintaero täytyy optimoida, ei maksimoida, kuten painottaa 
esim. NORDSKOG (1966). 
RASCH ja HERRENDÖRPER (1972) jakavat jalostusjärjestelmien 
arvostelumenetelmät neljään pääluokkaan: 
teoreettis-matemaattinen johtaminen (deduktio) 
simulointi tietokoneella 
kokeet mallipopulaatioilla, esim. banaanikärpäsellä 
ja hiirellä 
kokeet itse jalostettavan eläinlajin populaatioilla (induktio). 
Tietokonesimulointi tarjoaa nopeutensa ansiosta varteenotetta-
van keinon jalostusmenetelmien vertailemiåeksi, sillä tarkkaa 
matemaattista käsittelytapaa ei ole pystytty luomaan mutkik-
kaille ja yleisille tapauksille. Simuloinnilla tarkoitetaan 
jonkin ilmiön jäljittelemistä. Edellytyksenä on, että tiedäm-
me riittävästi kyseisen luonnonilmiön etenemisestä askel as-
keleelta. Mendelistisen populaation geneettinen rakenne suku-
polvien kuluessa on erinomainen simulointikohde (hyvin ylei-
nen kuvaus SIRKKOMAA 1978). Muutokset tapahtuvat yksinkertaisina 
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satunnaisilmiöinä (esim. kromosomien vapaa kombinoituminen 
meioosissa), mutta lopputulos tietyssä valinta- ja paritus-
järjestelmässä on erittäin vaikea ongelma. Ensimmäisen var-
sinaisen geneettisen simulaation (FRASER 1957 a,b) jälkeen 
tietokoneilla on jäljitelty mitä erilaisimpia kvantitatiivi-
sen populaatiogenetiikan alaan kuuluvia tilanteita. Onkin 
esitetty (mm. SINGH ja BELLMANN 1974), että simulointikokeis-
ta saatu informaatio kerättäisiin yhteen parhaimman jalostus-
menetelmän löytämiseksi tietylle populaatiolle. Yhdessä eläin-
kokeiden tulosten kanssa tällainen tietoarkisto saattaisikin 
tarjota käyttökelpoisia vihjeitä jalostusongelmien ratkaise-
miseksi. 
Eräs mahdollinen jalostusjärjestelmä on jakaa populaatio ala-
linjoihin ja yrittää käyttää hyväksi linjojen välille synty-
vää muuntelua. Apuna voi käyttää vielä sukusiitosta, jolloin 
päädytään sukusiitos ja risteytys -menetelmään. Tällä on tar-
koitus lisätä homotsygotia-astetta, -Valita parhaat sukulinjat 
ja risteyttää ne keskenään heteroosin kehittämiseksi. Mene-
telmän etu ilmenee vain, jos jalostettavassa ominaisuudessa 
on dominanssimuuntelua, sillä ilmiöparia sukusiitosdepressio-
risteytysheteroosi ei voi esiintyä täysin additiivisesti käyt-
täytyvän ominaisuuden kohdalla. Yleisesti ottaen kokemukset 
populaation jaosta alalinjoihin ja linjojen välisestä valin-
nasta eivät ole kovin lupaavia (esim. MADALENA ja HILL 1972, 
MADALENA ja ROBERTSON 1974, KATZ ja ENFIELD 1977). 
Sukusiitosjalostuksen onnistuminen siipikarjalla riippuu mo-
nista tekijöistä. KNOX (1946) mainitsee hedelmällisyyden ja 
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kuoriutuvuuden varhaisessa vaiheessa tapahtuvan valinnan ole-
van erittäin tärkeää. Sukusiitoksen aikana täytyy harjoittaa 
valintaa homotsygoitumisen suunnan säätelemiseksi. 
Myös tietyt yleiset edellytykset täytyy huomioida (BELL ym. 1952, 
GIODEK 1971, TIJEN 1977). Sukusiitoslinjojen muodostaminen, 
ylläpito ja riittävä testaaminen on hyvin kallista. Siipikar-
ja ei sopeudu yhtä hyvin sukusiitosasteen kasvuun kuin esim. 
maissi. Ennen jalostusmenetelmän valitsemista olisi tutkitta-
va huolellisesti, onko kyseisissä ominaisuuksissa ei-additii-
vista perinnöllistä muuntelua. Mahdollisimman suotuisan valin-
ta- ja paritusjärjestelmän löytäminen edellyttää kokeiden suo-
rittamista koti- ja laboratorioeläimillä sekä simuloimalla, 
sillä pelkät laskelmat ja järkeily eivät aina riitä menetel-
mien vertailuun. 
WARREN (1950) katsoo, että eläimille soveltuisi standardime-
nettelyksi kolme täyssisarparitussukupolvea ennen linjojen 
risteyttämistä. Pitäisi aloittaa monta sukusiitoslinjaa, kar-
sia useimmat niistä pois yhden sukupolven jälkeen ja jatkaa 
näin vielä pari sukupolvea. Toisaalta suurikaan määrä linjoja 
ei takaa menestystä, ellei sukusiitoksen lähtöaines jo ole hy-
vää, valittua eläinainesta. Lisäksi WARREN (1950) toteaa, että 
jalostuksen tavoitteen ollessa hyvä fenotyyppitaso tarvitaan 
lopputulokseksi mieluummin edullisten geenien korkeat frek-
venssit kuin fiksoituminen kaikissa lokuksissa; sukusiitoshan 
sinänsä muuttaa vain genotyyppifrekvenssejä lisäämällä yleis-
tä homotsygotiaa. 
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Myös ABPLANALP (1974) on koetulostensa perusteella sitä miel-
tä, että korkean sukusiitosasteen omaavia siipikarjalinjoja 
voidaan muodostaa jatkuvalla täyssisarparituksella. Sukusii-
toksen keskeyttäminen aina kolmen sukupolven jälkeen (suku-
siitoskerroin 50 %) saattaisi tuottaa parhaimman tuloksen. 
DICKERSON (1973) tuli seuraaviin johtopäätöksiin sukusiitok-
sen ja heteroosin käyttömahdollisuuksista eläinjalostuksessa: 
sukusiitoksen avulla pystytään luomaan paljon uutta 
geneettistä muuntelua 
sukulinjojen välinen valinta on aivan olennaista, jot-
ta sukusiitosjalostuksella päästäisiin parempaan pe-
rinnölliseen edistymiseen kuin normaalilla jalostuksella 
linjojen välisestä valinnasta saatava hyöty on suurim-
millaan nopeassa, ajoittaisessa sukusiitoksessa, jossa 
valintasyklit ja parhaiden linjojen yhdistämiset ta-
pahtuvat lyhyin väliajoin 
tarvitaan vielä runsaasti teoreettista kehittelyä, 
tietokonesimulointia ja laboratorioeläinkokeita, ennen 
kuin sukusiitos-risteytys -jalostusmenetelmää voidaan 
käyttää hallitusti kotieläinlajien perinnöllisen tason 
parantamisessa. 
Tämän tutkimuksen tarkoitus on selvittää simuloinnin avulla 
siipikarjan munintaominaisuuksien suhteen tapahtuvan jalos-
tuksen seurauksia. Mielenkiinnon kohteena on erityisesti 
ajoittaisten sukusiitosvaiheiden ja sukulinjojen välisen va-
linnan vaikutus perinnölliseen edistymiseen. 
Tutkimusaiheeseen liittyvän terminologian vuoksi esitellään 
aluksi muutamia peruskäsitteitä.(siipikarjan kromosomisto, 
munintaominaisuuksien geneettinen muuntelu, perinnöllinen 
edistyminen). 
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1.2. Siipikarjan (Gallus domesticus) ja sen sukulaislajien 
kromosomaalisesta rakenteesta 
Simulointitulosten kannalta kromosomaalisten piirteiden pikku-
tarkka jäljittely gameettien muodostamisessa ei ehkä ole kovin 
tärkeää. Kytkentäryhmien lukumäärä on kuitenkin syytä huomioi-
da. Kanan kromosomistosa on lisäksi olemassa muutakin tietoa. 
BRANT (1952) esitti laajan yhteenvedon kanan kromosomitutki-
muksista vuosilta 1906-1944. Johtopäätökseksi tuli, että hap-
loidista kromosomilukua (n) ei ollut vielä kyetty määrittämään. 
NEWCOMER (1957, 1959) jakoi kanan kromosomiston kuuteen suu-
reen kytkentäryhmään ja lukuisiin mikrokromosomeihin, ukro-
mosomoideihin", joiden perinnöllinen rooli on muka jotenkin 
erikoinen.. Hän esitti, että mikrokromosomit eivät käyttäydy 
säännöllisesti segregaatiossa; ne eivät kuitenkaan ole geneet-
tisesti toimimattomia. 
OHNO (1961) sai tulokseksi, että 2n on mahdollisesti 78. Koi-
raan sukupuolikromosomibivalentti (ZZ) toimi meioosissa kuten 
vastaavan kokoluokan autosomaaliset bivalentit, ja diploteeni-
vaiheessa siinä näkyi normaaleja kiasmoja. Mikrokromosomit 
säilyttivät yksilöllisyytensä mitoosissa ja meioosissa. Paky-
teenivaiheen mikrokromosomeissa oli havaittavissa selviä kro-
momeerimuodostumia. 
OHNO ym. (1962) otaksuvat kanan mikrokromosomien olevan tär-
keitä geneettisiä vaikuttajia, koska ainakin 12 niistä osal-
listuu nukleolin muodostamiseen. Suuret kromosomit eivät näytä 
toimivan tässä tehtävässä. 
-7- 
OHNO ym. (1964) havaitsivat Carinatae -lintujen (esim. kana 
ja kalkkuna) olevan kromosomistoltaan varsin yhdenmukaisia. 
KRISHANin (1964) mukaan kalkkunan mikrokromosomit eivät eroa 
olennaisesti makrokromosomeista (kuusi suurinta kromosomipa-
ria), vaan niissä on kiasmoja ja ne segregoituvat normaalis-
ti. Diploteenivaiheen suurissa bivalenteissa kiasmaluku oli 
2-6. Myös FORD ja WOOLLAM (1964) havaitsivat mikrokromosomi-
en pariutuvan normaalisti meioosissa:; lisäksi niillä oli sa-
manlainen rakenne kuin suurilla kromqsomeilla. Haploidiksi 
kromosomiluvuksi he saivat 38-40. OWEN (1965) sai kromosomi-
luvuksi (2n) 78. Myös pienimmät mikrokromosomit näyttivät 
koostuvan kromatideista. 
SHOFFNER ja KRISHAN (1965) arvioivat kanan kromosomiparien 
pituuksia ja saivat tulokseksi, että kuuteen pisimpään biva-
lenttiin sisältyy n. 55 % kromosomiston kokonaispituudesta, 
yhdeksään pisimpään bivalenttiin jo n. 70 %. Kromosomiparien 
lukumääräksi he saivat 39. Useissa mikrokromosomeissa näkyi 
kinetokooreja ja kromatidirakenne. 
BAMMI ym. (1966) löysivät kiasmoja koiraan sukupuolikromoso-
mien muodostamasta bivalentista (ZZ). Naaraan sukupuolikro-
mosomit (W ja Z) eivät sen sijaan meioosissa olleet edes 1)a-
riutuneita. KRISHANin ja SHOFFNERin (1966) mukaan kanan W-
kromosomi onkin pienehkö pariutumaton kromosomi. TAKAGI ja 
MAKINO (1966) laskivat kanan solusta 38 autosomiparia ja yh- 
V den sukupuolikromosomiparin. Myös SOLOPOUK (1968) ja 
DENISOVA (1970) ilmoittavat haploidin kromosomiluvun olevan 
erittäin todennäköisesti 39. 
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BLOOM ja BUSS (1967) osoittivat DNA:ta olevan sekä isoissa 
että pienissä kromosomeissa. Myös pienet kromosomit olivat 
jakautuneet kromatideiksi. Yhteensä he laskivat 80 kromoso-
mia. Naarassoluissa näkyi 11 suurta kromosomia, koirassoluis-
sa 12. STEFOS ja ARRIGHI (1974) väittävät, että mikrokromoso-
meissa ja W-kromosomissa on suurempi pitoisuus repetitiivis-
tä DNA:ta kuin muissa kromosomeissa. 
BORGAONKARin (1969) mukaan monissa mikrokromosomeissa on eril-
linen sentromeeri, ja ne koostuvat kahdesta kromatidista mi-
toosin profaasissa. Kromosomien kokonaislukumäärä (2n) näytti 
olevan 78. PANCHENKO (1971, 1972) jakaa kanan kromosomiston 
viiteen pariin måkrokromosomeja, kuuteen pariin submakrokro-
mosOmeja ja mikrokromosomeihin. ETCHESin ja HAWESin (1973) 
mukaan kanalla on havaittu olevan 13 kytkentäryhmää. 
POLLOCK ja FECHHEIMER (1974) saivat koiraan diakineesisolusta 
näkyville 39 bivalenttia. Kiasmoja oli selvästi havaittavissa 
kuudessa suurimmassa bivalentissa. Lisäksi he väittävät 
(POLLOCK ja FECHHEIMER 1976), että on jo olemassa riittävästi 
osoitusta siipikarjan (Gallus domesticus) kromosomiparien lu-
kumäärästä: n = 39. 
Yliteenveto kanan kromosomistosta 
Kromosomiparien lukumäärä on 39. Kaikki kromosomit ovat ge-
neettisesti aktiivisia. Kromosomit voidaan kokonsa puolesta 
luokitella kahteen ryhmään, makro- ja mikrokromosomeihin. 
Makrokromosomipareja on kuusi kpl, ja ne käsittävät hieman yli 
50 % kromosomiston kokonaispituudesta. Yhdeksään pisimpään bi-
valenttiin sisältyy puolestaan jo lähes 75 % kokonaispituudesta. 
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Yksi suurista bivalenteista on sukupuolikromosomipari. Koi-
ras on homogameettinen (kaksi suurta Z-kromosomia), kun taas 
naaras on heterogameettinen (yksi Z-kromosomi ja tätä huomat-
tavasti pienempi W-kromosomi). Kaikki kromosomiparit käyttäy-
tyvät normaalisti meioosissa ja mitoosissa, poikkeuksena eh-
kä ZW-pari. 
1.3. Munintaominaisuuksien perinnöllisen muuntelun 
koostumus siipikarj alla 
Tässä luvussa käsitellään siipikarjan (Gallus domeStious) 
munintaominaisuuksien geneettisen muuntelun tärkeimpiä piir-
teitä. Asiaa ei tarkastella heritabiliteetin kannalta. Omi-
naisuuksista ovat mukana lähinnä munan paino ja munatuotos, 
joka on yleisnimitys kappaletuotokselle ja sen johdannaisil-
le. Munatuotokselle on olemassa niin paljon erilaisia mittoja 
ja nimityksiä, että niiden erittelyä ei katsottu tarpeellisek-
si suorittaa joka kohdassa. Jokainen niistä mittaa suunnilleen 
samaa asiaa, joten esim. dominanssiastetta koskevien johtopää-
tösten täytyy pitää yleisesti paikkansa. Esimerkiksi SHULTZ 
(1953) on todennut kappaletuotoksen alenevan sukusiitoksen seu-
rauksena. Munamassatuotos reagoi sukusiitosasteen kasvuun lä-
hes täysin samalla tavalla kuin kappaletuotos. 
Myöskään rotua ei ole eritelty. 
WATERSin ja LAMBERTin (1936) kokeessa sukusiitos ei johtanut 
munatuotoksen vähenemiseen eikä munan koon (paino) pienenty-
miseen. 
WATERS (1941) väittää sukusiitos- ja risteytyskokeiden perus-
teella munan painossa olevan hieman dominanssia. Hän otaksuu 
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myös, että naaraan W-kromosomilla voi olla huomattava vaiku-
tus munan painoon. HAYS (1941) puolestaan ilmoittaa isän ja 
emän siirtävän yhtä lailla munan painoon vaikuttavia geenejä 
jälkeläisiin; sukupuoleen kytkeytyneistä tekijöistä ei ole 
mitään osoitus-ta. Samoin HUTT ja BOZIVICH (1946) mainitsevat, 
että kirjallisuudesta on vaikea löytää mitään kunnollista to-
distetta, jonka mukaan munan paino määräytyisi muusta kuin 
tuntemattomasta lukumäärästä geenejä. Isä vaikuttaa tähän omi-
naisuuteen yhtä paljon kuin emä. 
ROBERTS ym. (1952) risteyttivät sukusiitoslinjoja ja saivat 
tulokseksi, että munan paino määräytyy useasta geenistä il-
man dominanssia. Todisteita sukupuoleen kytkeytyneestä periy-
tymisestä ei saatu, sillä isä ja emä vaikuttivat yhtä paljon 
tyttären munan painoon. GOODMANin ja JAAPin (1961) tulokset 
taas osoittivat sukupuoleen kytkeytyneiden perintötekijöiden 
vaikuttavan munatuotokseen ja munan painoon 40 viikon iässä. 
Tutkijoiden mukaan melkoinen osuus näiden ominaisuuksien pe-
rinnöllisestä varianssista saattaa aiheutua sukupuoleen kyt-
keytyneistä geeneistä, koska sukupuolikromosomipari on yksi 
kanan kuudesta makrobivalentista. 
SHOFFNER (1948) tutki sukusiitoksen vaikutusta kanan eri omi-
naisuuksiin. Munatuotoksen suhteellinen muutos 100 % sukusii-
tosastetta kohti arvioituna oli -62.4 %, munan painon vain -0.8 %. 
WILSON (1948) havaitsi munatuotoksen alenevan 1.4 % prosentin 
lisäystä kohti sukusiitoskertoimessa. Jos lisääntymiskyky ei 
alenisi paljoakaan sukusiitoksen vaikutuksesta, olisi tehok-
kain jalostusmenetelmä aloittaa monta pientä linjaa, harjoittaa 
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intensiivistä sukusiitosta ja suorittaa ankaraa linjojen vä-
listä valintaa. Eloonjäävät linjat tulisi testata risteytyk-
sissä. Myös STEPHENSON ym. (1952) ehdottavat, että sukusiitos-
jalostus olisi parasta aloittaa usealla pienellä linjalla. 
STEPHENSONin ja NORDSKOGin (1950) kokeessa munatuotoksen reg-
ressio sukusiitoskertoimeen oli -0.34 - -0.43. Myös.BLOW ja 
GLAZENER (1953) tutkivat ominaisuuksien regressiota sukusii-
tosasteeseen: Muuan painolle regressiokertoimeksi tuli -0;018, 
munatuotokselle -0.302. 
JEROME ym. (1956) löysivät munatuotoksen muuntelusta huomat-
tavasti dominanssia, munan painon muuntelusta ei lainkaan. 
Munatuotoksessa dominanssivarianssin suhde additiiviseen va-
rianssiin oli 3.63, munan painossa 0.00. Sukusiitosta kannat-
taisi heidän mukaansa jatkaa 2-3 sukupolven ajan, minkä jäl-
keen suoritettaisiin linjojen väliset risteytykset. 
YAOn (1961) risteytyksissä dominanssivaikutus oli merkitsevä 
munatuotoksessa, mutta ei munan painossa. Munatuotoksessa il-
meni myös merkkejä ylidominanssista. Täten sukusiitos ja si-
tä seuraava risteytys saattavat muodostaa käyttökelpoisen ja-
lostusjärjestelmän munatuotoksen parantamiseksi. 
CASEYn ja NORDSKOGin (1971) tutkimuksessa munatuotos laski 
5.3 %/10 % nousu sukusiitosasteessa. Samoin MAHA ym. (1971) havait-
sivat munatuotoksen olevan merkitsevästi heikompi sukusiite-
tyissä linjoissa kuin ei-sukusiitetyissä. Sen sijaan munan pai-
noon sukusiitoksella ei ollut merkitsevää vaikutusta. 
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KOLSTADin (1973) sukulinjaristeytyskokeessa munatuotos ja 
muuan paino kohosivat. Heteroosiprosentti (prosenttinen pa-
remmuus vanhempien keskiarvoon nähden) oli munatuotoksessa 
5.9-11.3, munan painossa vain 1.0-1.7. Sukusiitosasteittain 
tulokset olivat seuraavat: 
(%)  25 	30 	35 
munintaprosentti 	70.1 64.5 61.7 
muuan paino (g) 56.1 	56.5 	56.4 
Lisäksi tutkija mainitsee sukusiitoksella saavutettavan hyödyn 
riippuvan kokonaan linjojen välisen valinnan onnistumisesta. 
KOROLEV (1974) huomasi muuan painon olevan 1 % pienempi suku-
siitetyissä linjoissa kuin muissa. Sukusiitoskerroin oli .537.5 %. 
Munatuotokseen sukusiitosasteella ei ollut vaikutusta. 
NORDSKOGin ym. (1974) valintakokeessa muuan paino laski 
0.6 g/10 % nousu sukusiitosasteessa. Munintaprosentin kohdalla 
vastaava lasku oli 2.3 %/10 %. Lisäksi tutkijat sanovat ar-
vostavansa tietokoneita ja muilla eläimillä suoritettavia va-
lintakokeita, mutta toteavat - loppujen lopuksi aivan oikein - 
seuraavasti: jos haluamme tutkia siipikarjanjalostusta, niin 
meidän on työskenneltävä siipikarjalla. 
OROZCO ja CAMPO (1975) havaitsivat heteroosia munatuotoksessa 
ja muuan painossa, mikä viittaa dominanssivaikutuksiin jois-
sakin lokuksissa. Ri.steytyskannoilla kummankin ominaisuuden' 
heritabiliteetti oli korkeampi kuin puhtailla kannoilla. 
SILVA ym. (1976) tutkivat ei-additiivista geneettistä muunte-
lua siipikarjan eri ominaisuuksissa. Ei-additiiviset varianssi- 
sukusiitoskerroin 
-13- 
komponentit olivat yleensä pieniä verrattuna additiivisesta 
muuntelusta saatuihin estimaatteihin, poikkeuksena ehkä mu-
natuotoksen muuntelu. SATO ja NORDSKOG (1977) saivat ei-addi-
tiivisen geneettisen varianssin osuudeksi munatuotoksen koko-
naisvarianssista 0.20-0.29. Additiivisen perinnöllisen vari-
anssin kohdalla vastaava osuus oli vain 0.08-0.11. Tutkimuksen 
tekijöiden mukaan sukusiitos ja risteytys -menetelmä saattaa 
täten olla pätevä keino munatuotoksen edistämiseksi. Munan 
painossa ei ilmennyt merkitseviä ei-additiivisia vaikutuksia. 
Yhteenveto siipikarlan munintaominaisuUksien perinnöllisen 
muuntelun koostumuksesta 
Munan painon vaihtelusta ei-additiivinen geneettinen muuntelu 
käsittää vain vähäisen osan. Munan painoon vaikuttaa suuri 
määrä lokuksia, joiden alleelit ovat toisiinsa lähes yksin-
omaan additiivisessa suhteessa. 
Munatuotos määräytyy sen sijaan lokuksista, joista monissa on 
huomattavia dominanssivaikutuksia. Sukusiitos- ja risteytys-
kokeet vahvistavat tämän näkemyksen erittäin luotettavasti. 
Saattaa olla, että sukupuoleen kytkeytyneillä geeneillä on huo-
mionarvoinen vaikutus munintaominaisuuksiin. Näin voidaan pää-
tellä mm. siitä, että sukupuolikromosomipari on yksi kanan 
suurista bivalenteista. Kyseisistä vaikutuksista on lisäksi 
saatu kokeellista näyttöä. Asia ei kuitenkaan ole täysin kiis-
taton. 
Munintaominaisuuksissa täytyy luonnollisesti olla myös epis-
taattisista vuorovaikutuksista johtuvaa ei-additiivista muun- 
telua. 	Sen käsittely ei ole kuitenkaan olennaista tämän 
tutkimuksen kannalta. 
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1.4. Populaatiogenetiikasta ja perinnöllisestä edistymisestä 
1,4.1. Sukusiitoskerroin 
Tarkastellaan diploidin lajin populaatiota ja yhtä lokusta. 
Oletetaan, että alleeleja on kahta tyyppiä (A1 ja A2). 
Lokusta sanotaan autotsygoottiseksi ja sen alleeleja identti-
siksi, jos molemmat alleelit ovat peräisin samasta esigeenis-
tä (siis jonkin varhaisemman sukupolven samasta geenistä). Yk-
silön lokus on 'allotsygoottinen, jos näin ei ole. Autotsygoo-
tit muodostavat täten osan homotsygoottisista genotyypeistä. 
Heterotsygotia on sen sijaan aina allotsygotiaa (mahdollisia 
mutaatioita ei oteta huomioon tässä esityksessä). 
Mainituilla käsitteillä määriteltynä sukusiitoskerroin (f) on 
lokuksen autotsygotian todennäköisyys. Tämä koskee tietysti 
yksilön kaikkia lokuksia. Allotsygotian todennäköisyys on luon-
nollisesti 1-f. Sukusiitoskerroin poikkeaa nollasta esim. tie-
tyissä paritusjärjestelmissä. Tällöin populaation genotyyppi-
frekvenssit muuttuvat. 
Olkoon alleelin A1 frekyenssi p. Täten A2:n frekvenssi on 1-p, 
ja eri genotyyppien esiintymistodennäköisYydet eli genotyyppi-
frekvenssit ovat: 
P(A A ) = (1-f)p2 	+ 	fp 	(1a) 
P(A1 A2  ) = (1-f)(1-p)p2 
(1b) 
,  
P(A2A2)  = (1-f)(1-13)2 	+ 	f(1-p) 	(10) 
allotsygoottisten autotsygoottisten 
genotyyppien genotyyppien 
todennäköisyydet 	todennäköisyydet 
summa 	1-f 	 f 
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Allotsygoottisten genotyyppien frekvenssit saadaan binomikaa-
van mukaisesti (lausekkeet la, 1b ja 1c), koska nämä genotyy-
pit muodostuvat ei-identtisten eli riippumattomien geenien 
otoksina. Jos geenit ovat identtisiä, ovat geeniparien frek-
venssit samat kuin geenifrekvenssit (lausekkeet 1a ja 1c). 
Jos pariutuminen on täysin satunnaista eli f=0, saadaan lau-
sekeryhmästä (1) erikoistapauksena Hardyn ja Weinbergin laki. 
Genotyyppifrekvenssit pysyvät samoina sukupolvesta sukupolveen. 
Sukusiitoksen vallitessa ovat pariutuvat yksilöt keskimäärin 
läheisempää sukua kuin satunnaispariutumisessa. Esimerkiksi 
täyssisarparituksessa sukusiitoskerroin nousee kolmessa ensim-
mäisessä sukupolvessa nollasta seuraavasti: 0.250, 0.375, 0.500. 
Sukusiitos kasvattaa autotsygotiasta johtuvan homotsygotian 
osuutta, joten heterotsygoti4 väistämättä vähenee. 
1.4.2. Heterotsygotian väheneminen äärellisessä populaatiossa 
Todellisuudessa populaatio on aina äärellinen ja usein pieni. 
Voidaan osoittaa, että satunnaispariutumisesta huolimatta he-
terotsygotia vähenee äärellisessä populaatiossa. SukUsiitos- 
kertoimen käsite kehitettiin alun perin todellista sukusiitos-
ta varten, mutta sen avulla pystytään kuvaamaan myös pelkän 
populaatiokoon vaikutusta geneettiseen muunteluun. 
Tarkastellaan nyt populaatiota, jossa itsehedelmöitys on mah-
dollista ja jossa pariutuminen on täysin satunnaista. Jälke-
läisten voidaan ajatella muodostuvan joka sukupolvi kahden ga-
meetin otoksina erittäin suuresta gameettijoukosta, johon kaik-
ki vanhemmat ovat yhtä paljon osallisia. Vastaavasti voidaan 
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kuvitella, että otanta tapahtuu pienestä joukosta takaisin-
panolla. Populaatiokoko = N. 
Todennäköisyys, että yhtyvät gameetit tulevat joitain edelli-
sen sukupolven samalta yksilöitä, on 1/N. Tällöin todennäköi-
syys kahdelle yhtyvälle gameetille sisältää identtiset allee-
lit on (1/N)(1/2) = 1/(2N). 
Todennäköisyys, että alleelit eivät ole peräisin edellisen 
sukupolven samasta geenistä, on täten 1-1/(2N). Nämä geenit 
voivat kuitenkin olla identtisiä todennäköisyydellä ft_i (edel-
lisen sukupolven sukusiitoskerroin), sillä autotsygotiaa oli 
mahdollisesti jo olemassa edellisessä sukupolvessa. 
Näin ollen autotsygotian koko todennäköisyydeksi sukupolves-
sa t saadaan: 
f = 1 	4. (1 - 	ft-1 2 2N N 
(2) 
Oletetaan nyt, että sukupolvi 0 (N yksilöä) on lohjennut hy-
vin suuresta populaatiosta, joten 1'0 = 0 (tai fo on ainakin 
erittäin lähellä nollaa). Tällöin (2):n mukaan 
1 f = — + (1 - 	0 = 1  1 	2N 	2N 	2N 
f = 	1 	(1 _ -.i-_) 1 
2 2N 2N 2N 
f 	1 	4. ( .1 _ 1 ) 1 	+ (1 _ 1 )2 	1 
3 2N 2N 2N 2N 2N 
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Näin jatkettaessa nähdään, että 
00 1 1 	(1 _ 1 )i-1 	2N 	- 1. oo 	2N 	2N 	1 
1 - (1 - 
Tämä on samalla geometrisen jakauman pistetodennäköisyyksien 
summa parametrin arvolla 1/(2N). Autotsygotian todennäköisyys 
(sukusiitoskerroin) lähestyy siis yhtä prosessin jatkuessa. 
Lopulta populaatiossa on vain toista alleelityyppiä, jolloin 
kyseisen alleelin sanotaan fiksoituneen populaatioon. 
Sarjan t. osasumma: 
= -!-  • ft  2N - 1 - (1 	
1 t - 2N) 	(3) 
Merkitään heterotsygoottien osuutta t. sukupolvessa Ht:llä. 
Tällöin (1b):n mukaan ottamalla huomioon (3) 
1 H.1(1 - (1 - (1 - 40)) = Ht_1(1 - 2N = H0(1 - 1 )t  2N 
eli keskimääräinen heterotsYgotia vähenee osuudella 1/(2N) 
joka sukupolvi. Jos itsehedelmöitys ei ole mahdollista tai on 
olemassa erilliset sukupuolet, voidaan saatua tulosta käyttää 
hyvänä approksimaationa. 
Tässä luvussa ja luvussa 1.4.1 esitetty tarkastelutapa pohjau-
tuu CROWn ja KIMURAn (1970) teokseen, p. 61-114. Tarkastelu 
demonstroi todennäköisyyslaskennan alkeita käyttämällä 'random 
genetic drift' -mikroevoluutioprosessia, jossa geenifrekvenssi 
heilahtelee satunnaisesti äärellisen populaatiokoon johdosta. 
i=1 2N 
-.18- 
Geenifrekvenssin jakauma prosessin kuluessa on paljon hanka-
lampi ongelma. Asiaa esittelevät mm. CROW ja KIMURA (1970), 
P. 327-339. WRIGHT (1945) sovelsi Kolmogorovin eteenpäin-
diffuusioyhtälöä. populaatiogenetiikkaan, KIMURA (1957) taas 
käytti taaksepäin-Yhtälöä fiksoitumisprosessin ja -todennä-
köisyyden selvittämiseen. Diffuusioyhtälöiden käytöstä ylei-
sesti esim. CROW ja KIMURA (1970), p. 367-432. 
1.4.3. Geenin fiksoitumistodennäköisyys 
KIMURA (1957) johti lausekkeen sille todennäköisyydelle, että 
mutanttigeeni fiksoituu populaatioon. 
Tarkastellaan jälleen yhtä lokusta ja sen kahta alleelia, Al ja 
A2. Olkoon genotyypin AlAi pysyvä valintaetu genotyyppiin A2A2  
nähden s, genotyypin A1 A2 valintaetu hs (011.51). Merkitään 
u(p,t):11ä sitä todennäköisyyttä, että geeni Al fiksoituu popu-
laatioon t. sukupolvessa, ehdolla että Al:n frekvenssi on aluk-
si p. Jos oletetaan, että geenifrekvenssin muutosta kuvaa jat-
kuva malli ja pariutuminen on satunnaista, funktio u(p,t) voi-
daan ratkaista seuraavasta osittaisdifferentiaaliyhtälöstä, 
jonka perustana on Kolmogorovin taaksepäin-yhtälö (yleisesti 
ottaen Kolmogorovin diffuusioyhtälöstä saadaan satunnaismuut-
tujan tiheysfunktio stokastisen prosessin eri vaiheissa): 
9 u(p,t) 	p(1-p) 2 u(p,t) 	ä u(p,t) 	+ sp(1-p)(h+(1-2h)P) 	 
t 	4N 	 3 2 P 
missä N = populaation efektiivinen koko. 
, (4) 
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Yhtälössä (4) on liitetty toisiinsa valintapaineesta aiheu-
tuva suuntainen komponentti ja gameettien satunnaisotannas-
ta johtuva stokastinen komponentti, sillä geenifrekvenssin 
muutoksen odotusarvo on sP(1-p)(h+(1-2h)p), varianssi p(1-p)/(2N). 
Kolmogorovin taaksepäin-yhtälön käytöstä lähemmin CROW ja 
KIMURA (1970), p. 423-432 
Tavallisesti evoluutioprosessi käsittää valtavan pitkän ajan-
jakson; täten kiinnostuksen kohteeksi tulee todennäköisyys, 
että geeni ylipäänsä joskus fiksoituu eli u(p): 
u(p) = lim u(p,t). 
t 	CX) 
Tällöin 3 u(p,t)/i3t = 0. Sijoittamalla tämä lausekkeeseen (4) 
saadaan tulokseksi tavallinen toisen kertaluvun differentiaali-
yhtälö: 
P(1-P) d214.1))  
4N 	
sP(1-p)(h+(1-2h)p) du(p)  0,  
dp 
jonka ratkaisuksi saadaan ottamalla huomioon ehdot, että 
geeni A1 ei lainkaan esiinny populaatiossa (u(0) = 0) tai se 
on fiksoitunut populaatioon (u(1) = 1): 
e-2N5(2h-1)x(1-x) - 2Nsx 
e-2Ns(2h-1)x(1-x) - 2Nsx 
dx 
dx 
(5) 
Lauseke (5) on KIMURAn (1957) saama tulos geenin fiksoitumis-
todennäköisyydelle. 
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Jos periytyminen on täysin additiivista eli h = 1/2, saa-
daan (5):stä seuraava muoto: 
1 - e-2Nsp 
u(p) -  	(6) 
1 - e-2Ns 
Lauseke (5) on erittäin tärkeä tulos. Mm. LATTER (1965) on 
havainnut simulointitulosten sopivan hyvin yhteen KIMURAn 
(1957) teorian kanssa suurivaikutuksistenkin geenien tapauk-
sessa. 
1.4.4. Saavutettavissa oleva perinnöllinen edistyminen 
ROBERTSON (1960) sovelsi KIMURAn (1957) tuloksia fiksoitumis-
todennäköisyydestä kehittäessään teoriaa rajakohdasta, joka 
valinnan avulla pystytään saavuttamaan. 
Voitaisiin odottaa, että valinnan suosimien alleelien frek-
venssit kasvavat jatkuvasti kaikissa ominaisuuteen vaikutta-
vissa lokuksissa, kunnes kyseiset alleelit lopulta fiksoitu-
vat. Populaatio on kuitenkin aina äärellinen, joten on ole-
massa mahdollisuus, että suosituimman alleelin asemasta fik-
soituukin sattumalta vähemmän suosittu. Mitä pienempi efektii-
vinen populaatiokoko on, sitä suurempi on tällaisen tapahtu-
man todennäköisyys (lausekkeet 5 ja 6). 
Yhden lokuksen tapauksessa u(p) on tulkittavissa kysymykses-
sä olevan alleelin suhteen fiksoituneiden valintalinjojen 
tai -toistojen odotetuksi osuudeksi kaikista linjoista; mo-
nen täysin toinen toistaan vastaavan lokuksen tapauksessa 
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u(p) on kyseisen geenin suhteen fiksoituneiden lokusten 
odotettu osuus kaikista lokuksista missä tahansa linjassa. 
Kvantitatiivisessa ominaisuudessa tapahtuu muutosta, kunnes 
kaikissa siihen vaikuttavissa lokuksissa jokin alleeli on 
fiksoitunut. Ääritapauksena voi syntyä populaatio, jossa jo-
kaiseen lokukseen on fiksoitunut paras alleeli; tämän popu-
laation keskiarvon ja alkupopulaation keskiarvon erotus on 
'mahdollinen edistyminen'. 'Odotettu edistyminen' on puoles-
taan se muutos, jota voidaan odottaa u(p):n perusteella, ja 
se on aina pienempi kuin 'mahdollinen edistyminen'. 
Koska tarkastelun kohteena on lopputilanne täydellisen fiksoi-
tumisen tapahduttua, on Al-geenin frekvenssi lokuksissa joko 
0 tai 1 (alussa Al:n frekvenssi oli siis p, A2:n 1 - p). Lop-
pufrekvenssin odotusarvo on kuitenkin u(p), kun taas A2:n 
odotettu loppufrekvenssi on 1 - u(p). Geenin Ai frekvenssin 
odotettu muutos jokaisen lokuksen osalta on täten u(p) - p, 
suurin mahdollinen muutos 1 - p. 
lausekkeelle (6), u(p) = (1 _ e-2Nsp)/(1 _ 	Ön mahdol- 
linen eräs sarjakehitelmä Ns:n ollessa tiettyä rajaa pienempi: 
u(P) = P + p(1 - p)Ns + 
joten u(p) - 	- p) 	 (7) 
Lausekkeeseen (7) ROBERTSON (1960) päätyi myös täysin toista 
tietä. Oletetaan, että Ns:n ollessa pieni keskimääräinen 
geenifrekvenssi muuttuu vain vähän fiksoitumisprosessin aikana 
ja että keskimääräinen heterotsygotia vähenee osuudella 1/(2N) 
joka sukupolvi. Ensimmäisessä valintasukupolvessa geenifrek-
venssin muutoksen odotusarvo additiivisessa tapauksessa on 
sp(1 - p)/2. Koska p(1 - p):n keskimääräinen arvo vähenee 
osuudella 1/(2N) sukupolvittain, tulee odotetuksi kokonais-
muutokseksi (t = sukupolvi): 
00  
u(p) - p = > 	7-sp(1 - p)(1 - -'21 )t = 	 1 
4sp(l - p) 
t=0,  
= Nap(1 - p) 
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eli 2N3w(muutos ensimmäisessä sukupolvessa). Kokonaismuutos 
voi olla tätä suurempi, jos alkuperäinen geenifrekvenssi on 
pieni ja Ns on suuri, sillä tällöin heterotsygotia voi lisään-
tyä geenifrekvenssin kasvaessa valinnan aikana. Tällaisessa 
tilanteessa kokonaisedistyminen saattaa olla 4N*(muutos en-
simmäisessä sukupolvessa). 
ROBERTSON (1960) osoitti myös, että valintaprosessin "puo-
liintumisaika" - jolloin puolet geenifrekvenssin muutoksesta 
kohti odotettua rajaa on tapahtunut - additiivisten geenivai- 
kutusten tapauksessa Ns:n pienillä arvoilla on n. 1.4N suku-
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polvea. 
Valittaessa jotakin nk. kvantitatiivista ominaisuutta ei sii-
hen vaikuttavien yksittäisten geenien frekvenssejä ja valin-
taetuja tunneta; voimme havaita ainoastaan populaation keski-
arvon muuttuvan. Oletetaan, että ominaisuus noudattaa normaa-
lijakaumaa ja että siinä on eri tyyppejä, joiden keskiarvot 
poikkeavat hieman toisistaan. HALDANE (1931) osoitti, että 
mihin tahansa tällaiseen eri tyyppien väliseen pieneen eroon 
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liittyvä valintaetu on kyseinen ero kerrottuna I/c 2:11a, 
missä I on valintaero (valittujen yksilöiden keskiarvo - 
koko populaation keskiarvo) jad2 on ominaisuuden varianssi. 
Valintaero ilmaistaan usein keskihajonnan yksiköissä, jolloin 
merkitään i = I/(‘ . HILL (1969) mainitsee, että HALDANEn (1931) 
valintaetu on äärettömään populaati.okokoon perustuvana suu-
reena likimääräistys. Todellisissa populaatioissa myös valin-
nan katkaisukohta on satunnai-smuuttuja, koska fenotyypit muo-
dostavat äärellisen otoksen. 
ROBERTSON (1960) käytti hyväkseen valintaedusta saatua tulosta 
seuraavasti. Olkoon a homotsygoottien vaikutusten välinen ero, 
kun tarkastellaan 2-alleelista additiivista lokusta (alleelit 
Al ja A2). Tällöin AlAi:n valintaeduksi (s) saadaan: 
la 	ia s = 
Fiksoitumistodennäköisyys on Ns:n ja p:n funktio (lauseke 6), 
joten massavalinnassa se on Nia:n ja p:n funktio eli 
u(p) = f(Nia,p). 
Jos valittuun ominaisuuteen vaikuttaa ilman interaktioita 
n kytkeytymätöntä lokusta, on odotettu fenotyyppi kaikissa 
lokuksissa tapahtuneen fiksoitumisen jälkeen 
au(p) =af(Nia,p). 	(9) 
Näin valinnan odotettu raja missä tahansa populaatiossa on 
vain Ni:n funktio. Tämän funktion'muoto riippuu geenien vai-
kutuksista ja geenifrekvenssin jakaumasta. 
/2 (8) 
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ROBERTSON (1960) laski myös, että ainakin 70 % mahdollisesta 
edistymisestä tullaan saavuttamaan, jos Niap >d . Pienillä 
Ni:n arvoilla fiksoituu vain suurivaikutuksisia tai korkean 
alkufrekvenssin. omaavia geenejä, Ni:n kasvaessa alkaa fiksoi-
tua myös harvinaisia tai vähän vaikuttavia geenejä. 
Additiivisten geenivaikutusten tapauksessa populaation kes- 
kiarvon odotettu muutos (7 - x ) on: 0 
a(u(p) - I)) 
a(Nsp(1 - P)) 
(lausekkeista 7 ja 9) 
(lausekkeesta 8) 
= 2NiAd 	a
2p(1 - p)  
2 
/ 2 
= 	= 2NIh2, (10) 
2 
missä d = additiivinen geneettinen varianssi, jonka 
tarkasteltavat n lokusta saavat aikaan 
h2 = additiivisista geneettisistä vaikutuksis-
ta johtuva heritabiliteetti. 
Populaation keskiarvon kokonaismuutos on täten 2N*(muutos 
ensimmäisessä sukupolvessa), jos Ne on pieni (111skTY, CROW 
ja KIMURA 1970, p. 426). 
DEMTSTER (1955) oli päätynyt tulokseen, että massavalinnassa 
edisyttäisiin pisimmälle valitsemalla puolet populaatiosta 
vanhemmiksi joka sukupolvi. ROBERTSON (1960) osoitti tämän 
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kehittämänsä teorian avulla. (Olkoon populaatiossa T yksilöä, 
joista valitaan vanhemmiksi N fenotyypiltään parasta, joten 
valittujen osuus S = N/T. Valintaintensiteetti i = z/S, mis-
sä z on katkaisukohtaa vastaava tiheysfunktion arvo. Täten 
saadaan: 
i = z/S 
Si = z 
= z 
Ni = zT. 
  
 
  
  
Valinnan odotettu raja on Ni:n funktio (lauseke 10). Ni on 
suurin, kun z on suurin 44S = 1/2 eli puolet populaatiosta 
valitaan.) 
Jos lokusten välillä esiintyy kytkentää, on optimaalinen va-
littujen osuus yli 1/2 (ROBERTSON 1970). 
Useissa geneettistä edistymistä käsittelevissä simulointi-
tutkimuksissa on haluttu selvittää kytkennän vaikutusta. 
Tulosten mukaan kytkentä on tietyissä olosuhteissa melkoinen 
tekijä valinnan tulosten määräytymisessä myös ilman lokusten 
välisiä epistaattisia interaktioita ja huolimatta alkupopu-
laatiossa vallitsevasta kytkentätasapainosta (esim. MARTIN ja 
COCKERHAM 1960, HILL ja_ROBERTSON 1966, ROBERTSON 1970). Suu-
ressa populaatiossa kytkentä pystyy ainoastaan hidastamaan 
parhaan mahdollisen gameetin fiksoitumista. Pienessä populaa-
tiossa kytkennän haittavaikutus ei jää tähän, vaan sattuman 
johdosta lokuksiin pääsee entistäkin useammin fiksoitumaan 
huonoja alleeleja. Täten kytkentä'ikään kuin syventää pienen 
efektiivisen populaatiokoon jo sinänsä lopullista edistymis-
tulosta alentavaa vaikutusta. 
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McPHEE ja ROBERTSON (1970) suorittivat valintakokeen 
Drosophila melanogaster -lajilla käyttäen inversioita, jot-
ka lähes täysin poistavat crossing overin II ja III kromoso-
miparissa. Valinnan kohteena oli sternopleuraalisukasten lu-
kumäärä. Verrattuna tavallisiin linjoihin crossing overin 
tukahduttaminen vähensi edistymistä 28+8 %, kun valittiin li-
sää sukasia (high line), 22+7 %, kun sukasmäärää haluttiin 
vähentää (low line). 
ROBERTSON (1960) osoitti myös, että erilaiset arvostelun var-
muuden tehostamismenetelmät (esim. jälkeläis- ja sisararvos-
telu) kostautuvat aina lopullisen perinnöllisen edistymisen 
vähenemisenä, vaikkakin ensimmäisissä valintasukupolvissa edis-
tyminen on nopeampaa kuin pelkässä yksilöarvostelussa. 
Kaiken kaikkiaan perinnöllistä edistymistä koskeva teoria on 
johdettu käyttämällä tiettyjä matemaattista käsittelyä hel-
pottavia oletuksia. Mitään yleistä ja tarkkaa matemaattista 
mallia ei ole pystytty kehittämään, koska kysymyksessä on 
stokastinen prosessi, jossa useat satunnaismuuttujat luovat 
mutkikasta vuorovaikutuksen verkostoa. Tämä ei lainkaan tar-
koita sitä, että mallit olisivat arvottomia prosessin kuvaa-
misen kannalta. Teoreettisen käsittelyn ongelmaan liittyvät 
hyvin ROBERTSONin (1970) sanat "... teoria on yritys saada 
tilanteesta yksinkertaistettu yleiskuva, josta ei puutu 
approksimaatioita". 
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OMAT TUTKIMUKSET 
2. Menetelmät 
2.1. Satunnaislukujen generoiminen 
2.1.1. Tasainen jakauma 
Käytettävä algoritmi generoi pseudosatunnaislukuja, joiden 
pitäisi olla tasaisesti jakautuneita ('pseudosatunnaisluku' 
on nimitys, joka kuvastaa satunnaisluvun kehittämistä laske-
malla; 'oikeita' satunnaislukuja voitaisiin ehkä saada josta-
kin sopivasta fysikaalisesta prosessista). Yleinen periaate 
on, että satunnaislukugeneraattorille annetaan ns. siemenlu-
ku, jonka perusteella ohjelma laskee ensimmäisen satunnais-
luvun. 
Ohjelmaa toistuvasti käytettäessä saadaan pseudösatunnaisluku-
~,joesamisisatunnaielukulasketaan edellisestä ( (X1.) 	 Xi_i)  
seuraavasti: 
Y =Xi_l 0 + W 
.= Y - Y/14 Xl   *31, 
joissa M = 4194304 (= 222)  
C = 2053 (= 211 	1.  5)  
W = 894745 (= 0.213«M). 
M, C ja W ovat kokonaislukuvakioita, kun taas X ja Y ovat 
kokonaislukuarvoja saavia muuttujia. On huomattava, että Xi:n 
lauseke on sama kuin FORTRAN-kielen funktio MOD(Y,M). 
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Yhden satunnaisluvun laskeminen kestää UNIVAC 1108 -tietoko-
neella vajaat 10 [4.s. Jos algoritmi on muokattu aliohjelmak-
si, kuluu aikaa hieman enemmän. 
Generaattori tuottaa täten satunnaislukuja luonnollisten luku-
jen väliltä (0,4194304). Satunnaislukujonon sykli on 4194304, 
joten näin monen eri luvun jälkeen jono alkaa taas ensimmäi-
sestä luvusta ja toistuu samanlaisena. Samalla siemenluvulla 
saadaan aina sama satunnaislukujono. Useimmissa sovellutuksis-
sa tarvitaan tasaisesti jakautuneita satunnaislukuja reaali-
lukuväliltä (0,1). Tämän välin pseudosatunnaislukuja (11") gene-
roidaan luonnollisesti seuraavalla tavalla: 
U = FLOAT(X)/4194304., 	(merkitään U 	Tas (0,1) ) 
missä X on generaattorin tuottama kokonaisluku väliltä (0,4194304). 
Esim. Tasaisesti jakautuneita kokonaislukuja väliltä E1,14] 
voidaan kehittää seuraavasti: INT(IHKFK)+1, jossa FK=FLOAT(K). 
(FORTRAN-kielessä FLOAT tuottaa kokonaisluvusta reaaliluvun, 
INT reaaliluvusta kokonaisluvun.) 
Tässä luvussa esitelty tasaisen jakauman satunnaislukugene-
raattori löytyy Helsingin yliopiston laskentakeskuksen ohjel-
mistojaoston ohjelmalistauskansiosta. Kiintoisa yksityiskohta 
tässä funktioaliohjelmassa (RNDM) on ns. satunnaisen lähdön 
mahdollisuus. Tämä tarkoittaa sitä, että haluttaessa aliohjel-
ma laskee siemenluvun tietokoneen kellolaitteen osoittamasta 
.ajankohdasta. Satunnaislukugeneraattori RNDM sijaitsee kään-
netyssä muodossa UNIVAC 1108:n levymuistin ohjelmakirjastos-
sa UPLI-*FHR., josta sen voi "mapata" FORTRAN-kielisiin oh-
jelmiin. 
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2.1.2. Poisson -jakauma 
Poisson(a) -jakautuneen satunnaismuuttujan pistetodennäköi-
syysfunktio on muotoa: 
P(Z = k) 
ak 
e-a, (k - 0,1,2,3, 	 
 
k! 
missä Z on Poisson-jakautunut satunnaismuuttuja 
parametrilla a (a>0). 
Erityisesti on huomattava, että tapahtuman (Z = 0) todennä-
köisyys on e-a. Oletetaan, että e-a on laskettu valmiiksi ja 
merkitään sitä E:llä. Tällöin Knuthyin algoritmin mukaan 
(YAKOWITZ 1977) saadaan Poisson(a) -jakautuneita satunnais-
lukuja seuraavalla menettelyllä: 
sijoitetaan J:lle arvoksi -1 
sijoitetaan B:lle arvoksi 1 
sijoitetaan J:11e arvoksi J+1 
sijoitetaan B:lle arvoksi Bali 
(11,-/Tas(0,1), luku 2.1.1) 
jos B>E, palataan kohtaan 3, muuten J on 
Poisson(a) -jakautunut satunnaisluku. 
Taulukossa 1 on vertailu Poisson-jakauman -odotettujen ja al-
goritmin mukaan simuloimalla saatujen frekvenssien välillä. 
2.1.3. Normaalijakauma 
Jos satunnaismuuttujan kertymäfunktio (F) on jatkuva ja ai-
dosti kasvava, saadaan kyseistä jakaumaa noudattavia satun-
naislukuja (Z) seuraavasti (esim. TUOMINEN ja NORLAMO 1975, 
p. 324-326): 
Z = F-1(U), missä Ur,,Tas(0,1). 
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Vaikeutena on se, että käänteisfunktiota F ei läheskään 
aina tunneta. Tällöin on käytettävä numeerisia menetelmiä. 
Näin on esiin. normaalijakauman kohdalla. 
Olkoon satunnaismuuttuja Z normaalisesti jakautunut odotus-
arvona 0, varianssina 1. Tällöin Z:n tiheysfunktio (fz) on: 
1 	2 - 	z 
_ 	1 	e  
1Z ) 
VT1F-77  
, ja merkitään Z~N(0,1). 
(zER) 
Parhaana N(0,1) -jakautuneita satunnaislukuja generoivana 
keinona pidetään yleisesti Box-Muller -menetelmää (BOX ja 
MULLER 1958). YAKOWITZ (1977) esittää kyseisen menetelmän 
algoritmin seuraavanlaisena: 
sijoitetaan 11 :11e arvoksi U*2-1 
(Ur.JTas(0,1), luku 2.1.1) 
2. sijoitetaan A2:11e arvoksi U*2-1 
sijoitetaan B:lle arvoksi 12  + 12
2 
1 
jos B-2t1, palataan kohtaan 1, muuten 
sijoitetaan C:lle arvoksi V-24klogB/B . 
Tällöin Gl = Al*C ja G2 = A2 0 ovat toisistaan 
riippumattomia, N(0,1) -jakautuneita satunnaislukuja. 
Koska G:n (G1 tai G2) jakauma on N(0,1), saadaan N(i.A..., 2) - 
jakautunut satunnaisluku (H) laskemalla 
H = G * cA• fru , sillä G - 
  
d • 
Taulukossa 2 on esitetty muutamia normaalijakaumaa koskevia 
generoituja ja odotettuja frekvenssejä. 
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2.2. Populaation geneettinen rakenne 
2.2.1. Yleistä 
Tietokoneen keskusmuisti koostuu osasista, jotka voivat mag-
neettisuutensa puolesta olla kahdessa eri tilassa. Nämä ovat 
binäärilukujärjestelmän fysikaalisia toteutuksia (toinen tila 
on 0, toinen 1). Osasia kutsutaan biteiksi, ja ne on tavalli-
sesti ryhmitelty nk. sanoiksi. Esim. UNIVAC 1108:n keskusmuis-
tissa on 262000 sanaa, joista kukin sisältää 36 bittiä. Tämän 
tietokoneen FORTRAN-kielessä on käytettävissä funktio (FLD), 
jonka avulla voidaan säädellä minkä tahansa sanan haluttujen 
bittien tiloja (SRC 1971). 
Jos tarkoitus on simuloida kahta alleelia ja yhtä lokusta, 
tarvitaan yksilön genotyypin esittämiseen diploidissa tapauk-
sessa kaksi bittiä. Olkoon lokuksessa kaksi alleelivaihtoehtoa, 
Al ja A2. Päätetään, että bitin 1-tila vastaa alleelia Al , 
0-tila alleelia A2. Tällöin lokuksen tila bittitasolla on jo-
kin seuraavista vaihtoehdoista: 
genotyyppi A1A1 	A1A2 	A2A2 
vastine muistissa 	1 1 	0 0 tai 1 	0 1 	0 
Bittejä yksilöä kohti tarvitaan luonnollisesti enemmän, jos 
simuloidaan kvantitatiivista ominaisuutta. Esim, jos ominai-
suuteen vaikuttaa 72 lokusta, kuluttaa yhden yksilön perinnöllisen 
rakenteen esittäminen UNIVAC 1108:11a 144 bittiä eli tasan 
neljä sanaa. Kunkin yksilön geneettinen tila on helppo tunnis-
taa FLD-funktion avulla. 
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Todellisissa populaatioissa vallitsee varmasti multippeli-
alleelitilanne useimmissa lokuksissa. Tämäkin olisi helppo 
esittää; haittana on vain se, että tällöin ei enää tulla toi-
meen kahdella bitillä lokusta kohti. Tässä työssä päädyttiin 
malliin, jossa on monta lokusta vaikuttamassa ominaisuuteen, 
kussakin lokuksessa geenivaihtoehdot 11 ja 12' Malli saattaa 
tuntua rajoittuneelta. Toinen mahdollisuus olisi ollut simuloi-
da tilanne 'vähän lokuksia, paljon alleeleja'. Voidaan kuiten-
kin ajatella, että A/:n ollessa edullisin geeni 12 edustaa 
kaikkia muita keskimäärin. 
2.2.2. Alkupopulaation luominen 
Olkoon alkupopulaation koko N yksilöä. Tehtävänä on sijoittaa 
kuhunkin lokukseen alleelit tietyn geenifrekvenssin mukaisesti. 
Geenifrekvenssiä p vastaa tilanne, jossa alleelia Al on lokuk-
sessa 2Np kpl, sillä lokusta edustaa jokaisessa yksilössä 
kaksi geenipaikkaa. 
Esim. Jos N = 1400 ja p = 0.5, niin meidän täytyy sijoittaa 
lokukseen 1400 Al- ja- A2-geeniä. 
Toimitaan seuraavasti: 
asetetaan kaikki lokusta edustavat 2N bittiä 
0-tilaan 
otetaan satunnaisesti yksilö 1,...,N (kullakin 
yksilöllä sama todennäköisyys tulla valituksi) 
otetaan satunnaisesti geenipaikka (1 tai 2) 
jos saatu geenipaikka yksilössä on jo 1-tilassa, 
palataan kohtaan 2, muuten asetetaan geenipaikka 
1-tilaan 
jos on asetettu vähemmän kuin 2Np geenipaikkaa 
1-tilaan, palataan kohtaan 2, muuten siirrytään 
käsittelemään seuraavaa lokusta. 
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Jos A1:n alkufrekvenssi (p) on suurempi kuin 0.5, kannattaa 
toimia päin vastoin: asetetaan kaikki bitit (geenipaikat) 
1-tilaan ja sijoitetaan lokukseen 2N(1-p) A2-geeniä. 
Kuvatulla tavalla menetellen kuhunkin lokukseen muodostuu 
Hardyn ja Weinbergin tasapaino alkugeenifrekvenssin mukaisesti, 
eli odotetut genotyyppifrekvenssit ovat: 
A1A1 	A1A2 	A2A2 
p2 2p(1-p) 	(1-p)2  
Lisäksi muodostuu tasapainotila, jossa lokusten sisällöt umpi-
mähkään valitussa yksilössä ovat toisistaan riippumattomia. 
Esim. todennäköisyys, että yksilö on homotsygootti Al-geenin 
suhteen kaikissa lokuksissa (L kpl), on p2L. Vastaava todennä-
köisyys A2:n suhteen on (1-p)21. 
Lokukset olisi myös mahdollista täyttää vaihtelevilla geeni-
frekvensseillä siten, että frekvenssillä on jokin jakauma. 
Sopivan jakauman valinta olisi vain melko hankala tehtävä. 
Tässä tutkimuksessa päädyttiin alkufrekvenssiin 0.5 jokaises-
sa lokuksessa. Kyseinen frekvenssi on tavallaan uneutraali", 
ja sillä voidaan odottaa päästävän melko yleispäteviin tuloksiin. 
2.2.3. Lokusten jakaminen ominaisuuksille ja geneettinen 
korrelaatio 
Yksinkertaisin oletus on, että kuhunkin ominaisuuteen vaikut-
taa yhtä paljon lokuksia. Jos simuloidaan kahta ominaisuutta, 
joihin vaikuttaa yhteensä L lokusta, asetetaan aluksi L pitui-
sessa vektorissa kaikki alkiot ykkösiksi. Tämän jälkeen asete-
taan satunnaisesti otettuihin L/2 alkioon kakkonen. Näin eri 
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ominaisuuksiin vaikuttavat lokukset (ykkös- ja kakkoslokukset) 
tulevat täysin satunnaiseen järjestykseen. Olkoon tämä vektori 
matriisin IX toinen vaakarivi. 
Ominaisuuksien välistä geneettistä korrelaatiota aiheuttavak-
si päätekijäksi oletetaan usein pleiotropia (lokus vaikuttaa 
kahteen eri ominaisuuteen). Kovarianssitermi poikkeaa nollasta, 
koska ominaisuudet eivät pleiotropiatapauksessa määräydy toi-
sistaan riippumatta. 
Tarvitsemme käyttöömme toisen L pituisen vektorin. Olkoon se 
matriisin IK ensimmäinen vaakarivi. Sijoitetaan tämän vaakari-
vin kaikkiin alkioihin ykkönen. Sitten arvotaan sekä ykkös-
että kakkoslokusten joukosta M lokustay jotka vaikuttavat kum-
paankin ominaisuuteen (05-MSL/2). Asetetaan niitä vastaavat 
ensimmäisen vaakarivin alkiot nolliksi. Matriisi LK sisältää 
täten kaiken informaation ominaisuuksiin vaikuttavasta lokus-
rakenteesta kahdessa L pituisessa vaakarivissään. 
101101-11010 	osa ensimmäisestä vaakarivistä 
11212222121 osa 	toisesta vaakarivistä 
Molempiin ominaisuuksiin vaikuttaa L/2 + M lokusta, ja ge- 
neettisen korrelaation itseisarvo (r) on 2M/(L/2 + M). 
Esim. L = 144, M = 36 
2-*36 2 rG = = —• 
144/2 + 36 3 
Korrelaation etumerkki määräytyy yhteisten lokusten vaikutus-
ten suunnasta (rG:stä tulee positiivinen, jos yhteiset M lokus-
ta vaikuttavat kuten muutkin ko. ominaisuuden lokukset, nega-
tiivinen, jos yhteisten lokusten vaikutusten suunta muutetaan). 
Matriisin LK sisältö generoidaan jokaisen ajotoiston alussa. 
Esim. 
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2.2.4. Kytkentäryhmien muodostaminen 
Todellisuudessa lokukset ovat sirottuneet useaan kytkentä-
ryhmään eli kromosomiin (kytkentäryhmien lukumäärä = haploidi 
kromosomiluku). Tilanne on selkeä, jos tunnemme kromosomien 
pituudet toisiinsa nähden ja oletamme lokusten jakautuvan ta-
saisesti yli kromosomiston. Tällöin lokuksen osumistodennä-
köisyys tiettyyn kytkentäryhmään (i) määräytyy kyseisen kro-
mosomin pituuden (ki) suhteesta genomin kokonaispituuteen (T) 
eli: k. 
P(lokus sattuu kytkentäryhmään i) - 
missä T = > » kJ_  
i=1 
(K on kromosomiparien lukumäärä eli 
haploidi kromosomiluku). 
Jaettaessa lokukset tällä tavoin kytkentäryhmien kesken sattuu 
usein, että lyhimmät kromosomit jäävät kokonaan ilman lokuksia. 
Näin pitää ollakin: lokukset on jaettava satunnaisesti kromo-
somien kesken, koska emme tunne kvantitatiivisiin ominaisuuk-
siin vaikuttavien lokusten sijaintia genomissa. Ainoa järkevä 
oletus on, että pitkässä kromosomissa sijaitsee enemmän lokuk-
sia kuin lyhyessä. Todennäköisyys, että yhtään lokusta ei satu 
kytkentäryhmään i, on 
TJ L , missä L = lokusten lukumäärä. 
Jos kromosomien pituuksia toistensa suhteen ei tunneta, ne voi-
daan generoida jostain jakaumasta. Ongelmana on tietysti täs-
säkin tapauksessa jakauman valinta. Joka tapauksessa asian mer-
kitys on vähäinen haploidin kroMosomiluvun ollessa suuri 
(ROBERTSON 1970), eikä tulosten tulkinnan voida missään ta- 
9 
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pauksessa katsoa kärsivän. Tämä tarkoittaa sitä, että kytken-
nän vaikutus perinnölliseen edistymiseen on heikko usean kro-
mosomin tapauksessa. 
Lokusten paikat oletetaan tasaisesti jakautuneiksi yli kromo-
somin. Jos kromosomiin i on joutunut li lokusta, määräytyvät 
lokuskohdat ottamalla umpimähkään li kpl kokonaislukuja välil- 
tä 	, jossa Z on jokin suuri kokonaisluku. Kromosomissa 
on täten Z mahdollista paikkaa lokuksille. 
Iokusten lukumäärät kromosomeissa sijoitetaan K pituiseen vek-
toriin, lokusten paikat 1 pituiseen vektoriin. Kummatkin vek-
torit sijaitsevat COMMON-alueella, josta niitä voidaan nopeas-
ti lukea gameetteja muodostettaessa. Vektorien sisältö pysyy 
luonnollisesti muuttumattomana koko ajotoiston ajan. Generoin-
ti tapahtuu jokaisen toiston alussa. 
2.3. Gameettien rakentaminen 
2.3.1. Yleistä 
Koska geneettinen informaatio sukupolvesta toiseen siirtyy 
gameettien välityksellä, on niiden muodostaminen populaatio-
geneettisen simuloinnin keskeisin vaihe. Gameetin genomi on 
diploidilla eliölajilla tietynlainen otos yksilön perinnöllisestä 
rakenteesta. Tämä toteutuu monivaiheisessa prosessissa (mei-
oosi), jossa diploidi kromosomiluku puolittuu haploidiksi. 
Samalla geenit asettuvat uudenlaisiin järjestyksiin rekombi-
naatiossa, joka aiheutuu kromosomiparien toisistaan riippu-
mattomasta ryhmittymisestä jakautumistasoon meioosin I pro-
faasissa sekä ei-sisarkromatidien katkeamisesta ja jälleen-
yhdistymisestä bivalenttien sisällä. 
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Kutakin diploidia yksilöä vastaa kaksi bittijonoa (luku 2.2.1). 
Kummankin jonon pituus on L (ominaisuuksiin vaikuttavien lo-
kusten lukumäärä). Koko populaation (N yksilöä) perinnölli-
nen rakenne sisältyy matriisiin C(2,KOK0), jossa 
KOKO = N*(L/M), jos L on tasan jaollinen M:llä (sa-
nan pituus keskusmuistissa, 
UNIVAC 1108:11a M = 36) 
KOKO = N*(1/M + 1), muuten. 
Vaikka matriisin alkiot on talletettu keskusmuistiin jonomuo-
dossa, ovat bittijonot FORTRAN-ohjelmoijan kannalta kuitenkin 
seuraavasti: 	0001001110 	1. vaakarivi 
1010011001 2. vaakarivi 
osa C-matriisista 
Gameetin muodostamisen ensimmäinen vaihe on tarvittavan emä-
.tai isäyksilön valinta. Tämän jälkeen mennään saatua yksilöä 
vastaavalle kohdalle C-matriisissa ja kahdennetaan sen perin-
nöllinen rakenne. 
Kahdentaminen tapahtuu kopioimalla C-matriisin ensimmäinen 
vaakarivi F-matriisin ensimmäiseen ja toiseen vaakariviin, 
C:n toinen vaakarivi F:n kolmanteen ja neljänteen vaakariviin. 
101101001 
101101001 
110100010 
110100010 
Esim. 	101101001 
pituus L bittiä 
(C-matriisin yhtä 
yksilöä vastaava osa) 
pituus L bittiä 
(F-matriisi, sisältää 
yhden yksilön kahden-
tuneen kromosomiston) 
Matriisi F on täten 4-vaakarivinen ja (L/M)- tai (L/M+1) - 
pystyrivinen. liitti- eli geenitasolla F-matriisi on kuitenkin 
taulukko, joka sisältää 4*I geenipaikkaa. Se vastaa lähinnä 
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meioosin leptoteeni-tsygoteeni -vaihetta, jolloin vastinkro-
mosomit ovat kahdentuneet ja pariutuneet. 
Matriisista F on voitava osoittaa ne kohdat, joissa kukin 
kromosomipari alkaa. Lokusten lukumäärät kromosomeittain ovat 
muistissa (luku 2.2.4). Esimerkiksi, jos ensimmäisessä kromo-
somissa on 3 lokusta, tiedämme toisen kromosomin alkavan bi-
tistä 4 jne. Ainoa hankaluus on siinä, että kromosomeja vas-
taavat bittijonot saattavat sijaita useamman kuin yhden sanan 
alueella F-matriisissa. FLD-funktiolla (luku 2.2.1) voidaan 
yhdellä kertaa käsitellä vain yhden sanan bittejä. Näin ollen 
usein tulee vastaan tilanne, jossa on hypättävä uuteen sanaan 
kromosomin ollessa vielä kesken. 
Esim. Olkoon käsiteltävänä vaikkapa 5. bivalentin 1. kromatidi. 
Se sijaitsee F-matriisin 1. vaakarivissä. Oletetaan, 
että lokusten jaossa (luku 2.2.4) 5. kromosomiin on 
sattunut 7 lokusta, ja kromosomeihin 1-4 on joutunut 
yhteensä 33 lokusta. Tällöin tiedämme, että 5. bivalen-
tin 1. kromatidi alkaa 34. bitistä sanassa (tai alkiossa) 
F(1,1). UNIVAC 1108:n sanojen 36 bittiä on kuitenkin 
numeroitu 0,...,35, joten meidän täytyy käyttää aloitus-
kohtana bittiä numero 33 (joka siis on 34. bitti). 
5. kromosomiparin 1. lokusta edustaa 4 geenipaikkaa: 
bitti 33 sanassa F(1,1) = geenipaikka 1. kromatidissa 
bitti 33 sanassa F(2,1) = 	2. 
bitti 33 sanassa F(3,1) = 3. 
bitti 33 sanassa F(4,1) = 	4. 
5. bivalentin 1. kromatidin geenipaikat sijaitsevat kah- 
den.sanan alueella: geenipaikat 1-3 sanassa F(1,1), 4-7 
sanassa F(1,2). 
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sana 	F(1,1) 
 
F(1,2) 
    
bitti 33 34 35 	0 1 2 3 	 k. 	v 	../ 
7 geenipaikkaa (edustavat seitsemää lokus- 
(5. bivalentin 1. kromatidi) 	ta)  
2.3.2. Mekanismi 
Pääperiaate gameetin rakentamisessa on, että F-matriisin nel-
jästä bittijonosta muodostetaan yksi bittijono, joka sijoite-
taan G-vektoriin. F-matriisi sisältää yhden yksilön kaikki kro-
mosomiparit vastinkromosomit pariutuneina ja kahdentuneina, jo-
ten jokaisessa bivalentissa on neljä kromatidia (luku 2.3.1). 
Tehtävänä on ottaa neljännes kunkin bivalentin geneettisestä 
materiaalista siten, että jokaisesta lokuksesta yhden geenipai-
kan sisältö joutuu gameettiin. 
Jos tekijäinvaihduntaa ei lainkaan tapahdu, toimitaan puhtaasti 
Mendelin lakien mukaan (rekombinaatio ainoastaan kromosomien 
välisesti). Jos taas tekijäinvaihduntaa esiintyy, on tilanne 
hiukan mutkikkaampi (rekombinaatio sekä kromosomien sisäisesti 
että välisesti). 
Aliohjelma GAMETE tekee gameetin kopioimalla osan F-matriisis-
ta G-vektoriin edellä kuvattujen periaatteiden mukaisesti. 
GAMETE käsittelee F-matriisia kromosomipareittain (kuvio 1), 
ja se sisältää neljä aliohjelmaa: 
1) POISSO: tuottaa Poisson-jakautuneen (luku 2.1.2) satunnais-
luvun (0,1,2,3,...) parametrilla ai. Saatu satunnaisluku on 
bivalentissa i syntyvien kiasmojen lukumäärä. Kullakin biva-
lentilla on siis kiasmojen lukumäärälle oma odotusarvonsa, 
joka on suoraan verrannollinen kromosomin pituuteen (luku 2.2.4). 
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Esitetyllä tavalla toimittaessa muodostuu lyhyissä kromo-
somipareissa keskimäärin vähemmän kiasmoja kuin .pitkissä. 
(Poisson-jakaumamallia käytetään yleisesti tämänkaltaisille 
"osumailmiöillen, TUOMINEN ja NORLAMO (1975), p. 211-215.) 
KIASMA: asettaa bivalenttiin POISSOnista saadun lukumäärän 
kiasmakohtia. Nämä kohdat ovat tasaisesti jakautuneita ja 
samalta väliltä kuin lokuskohdat (luku 2.2.4). Jos lokusten 
paikat ovat esim. parillisia kokonaislukuja, voidaan niiden 
ja kiasmakohtien erillisyys varmistaa generoimalla kiasmo-
jen paikoiksi ainoastaan parittomia kokonaislukuja kyseisel-
tä väliltä. Kiasmojen sijaintia kuvaavat luvut asetetaan 
muistiin, jotta niitä voidaan verrata lokuskohtiin crossing 
over -prosessissa. 
CROSSO: kopioi F-matriisista G-vektoriin kromatidin pitui-
sen bittijonon ja suorittaa tarvittaessa tekijäinvaihdun-
nan. CROSSO arpoo aluksi ne kromatidit, joiden välillä kias-
mat tapahtuvat kiasmakohdissa. Kiasmat ovat vain ei-sisar-
kromatidien välisiä. Kullakin kromatidilla on yhtä suuri 
todennäköisyys joutua kiasmaan jokaisessa kiasmakohdassa. 
CROSSO arpoo sen kromatidin, jota se lähtee kopioimaan 
F-matriisista G-vektoriin. Jos kiasma tulee kopioitaessa 
vastaan, niin CROSSO siirtyy kopioimaan sitä kromatidia, 
johon kiasma johtaa. 
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Esim. Olkoon jonkin 3-lokuksisen kromosomiparin kohdalla 
seuraava tilanne: 
kiasmakohdat 	499 	571 	44621 	272133 
kiasmakromatidit 
lokuskohdat 
1 	2 2 1 
4 4 4 	3 
578 	966 	110750 
bivalentin 
bittirakenne 
bivalentin sisältö 
alleelimerkinnöin 
O 	1 	 o 
O 1 o 
O 	o 	1 
O o 1 
A2 	A 	A2 1 
A2 A2 A1  A2 	A2 	A 1 
A2 	A2 	A 1 
Kromosomipariin on siis tässä meioosissa sattunut 4 kias-
maa, joista 3 sijaitsee lokuskohtien ulkopuolella. Olete-
taan, että arvonnan tuloksena CROSSO on lähtenyt kopioimaan 
3. kromatidia. Se on osallisena yhdessä kiasmassa (272133)9 
joka kuitenkin sijaitsee lokusten paikkojen ulkopuolella. 
Näin ollen CROSSO kopioi gameettiin kokonaisen parentaali-
kromatidin 001 (A2A2A1). 
Jos taas arvonnassa on saatu vaikkapa 4. kromatidi, on tu-
los toinen. CROSSO kopioi kaksi ensimmäistä bittiä kroma-
tidista 4, mutta joutuu sen jälkeen kolmannen kiasman ansi-
osta siirtymään 2. kromatidiin. Gameettiin tulee täten re-
kombinaatiokromatidi 000 (A2A2A2)  edustamaan ko. kromosomi- 
paria. 
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4) MENDEL: toimittaa gameettiin aina yhden alkuperäisen kroma-
tidin, joka arvotaan bivalentista. MENDELiin mennään ohjel-
massa vain, jos kiasmoja ei ole muodostunut tai niillä ei 
olisi mitään rekombinaatiovaikutusta (kuvio 1). 
GAMETE kulkee siis jokaisen kromosomiparin kohdalla joko CROSSOn 
tai MENDELin kautta. Jälkimmäinen tie on nopeampi, koska kias-
ma- ja lokuskohtien vertailua ei jouduta suorittamaan. 
Crossing over -interferenssin simuloimista ei katsottu tarpeel-
liseksi. Kuten aikaisemmin on korostettu, eivät kytkentään liit-
tyvät vaikutukset geneettiseen edistymiseen merkitse mitään 
olennaista tulosten kannalta. Lisäksi koneaikaa kuluisi koh-
tuuttoman paljon, kun kaikki generoidut kiasmakohdat eivät 
enää kelpaisikaan. 
Kun GAMETE on suoritettu läpi, on vektorissa G haploidi genomi, 
joka sisältää kuvatulla tavalla saadun kaikkien kromosomiparien 
edustuksen peräkkäin. Vektori G kopioidaan matriisin D(2,KOKO) 
' osaksi (vrt. C-matriisiin, luku 2.3.1), ja siirrytään tekemään 
seuraavaa gameettia. Gameetit kehitetään aina kahden ryhmissä 
(toinen isältä, toinen emältä), ja ne sijoitetaan vastakkain 
D-matriisiin. Näin on saatu muodostetuksi uuden yksilön perin-
nöllinen rakenne. 
POISSO 
onko kiasmojen 
lukumäärä ).0? 
tKIASMA 
MENDEL CROSSO 
onko kiasmakchtia 
lokuskohtien 
sisäpuolella? 
bivalentit _ 
käsitelty? 
ulos gameetti vektorissa G 
—> 
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sisään yhden yksilön kaikki bivalentit 
matriisissa F 
Kuvio 1. Aliohjelmien GAMETE toiminta. + osoittaa ohjelman kul-
kusuunnan vastauksen ollessa "kyllä", - vastauksen ol-
lessa "ei". GAMETEn aliohjelmien nimet suorakaiteissa. 
2.4. Yksilön fenotyyPPi 
2.4.1. Geneettiset vaikutukset 
Jos heritabiliteetti, fenotyyppinen varianssi, dominanssi-
aste ja alkugeenifrekvenssi tunnetaan, voidaan lokusten geno-
tyyppiset vaikutukset määrittää tietyin edellytyksin. 
Jokaisessa lokuksessa on geenivaihtoehdot Al ja A2. Koska al-
kupopulaatiossa vallitsee Hardyn ja Weinbergin tasapainotila 
(luku 2.2.2), esiintyvät genotyypit lokuksissa seuraavanlaisis-
sa suhteissa: 
A1A1 	A1A2 	A2A2 
p2 2p(1-P) 	(1-p)2, 
sillä A1:n alkufrekvenssi on p, A2:n 1-p. 
Jos lokukset (L kpl) vaikuttavat ominaisuuteen toisistaan riip-
puMatta, aiheuttavat ne seuraavan additiivisen geneettisen va-
rianssin (VA) ja dominanssivarianssin (VD): 
vA = 2p(1-p)(g+gd(1-2p))2L 	(11) 
lTD = (2p(1-p)gd)2L, 
joissa 	d on dominanssiaste 	(0 <d 5 1 )  
g on genotyypin A1A1 vaikutus, kun A2A2:n vaikutus 
on -g 
(esim. JOHANSSON ja RENDEL 1963, p. 90-97). 
Seuraavassa kaaviossa on esitetty genotyyppien ja niiden vai-
kutuSten keskinäiset suhteet: 
A2A2 	 A1A2 	A1A1 
-g 0 	dg 
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Varianssit VA ja VD on johdettu mm. CROWn ja KIMURAn (1970) 
teoksessa, p. 116-120. Lisäksi siinä on osoitettu, että riip-
pumattomuuden nojalla nämä kaksi varianssia voidaan laskea yh-
teen genotyyppisen varianssin saamiseksi. Jos epistasiaa ei 
ole, on näin saatu varianssi genotyyppinen kokonaisvarianssi. 
Jos olemme estimoineet additiivisista geenivaikutuksista ai-
heutuvan heritabiliteetin (hA), fenotyyppisen varianssin (Vp) 
ja arvioineet dominanssiasteen (d) tietyn suuruiseksi, niin 
2 VA = hA VP ja g voidaan ratkaista lausekkeesta (11) 
tuntiessamme A1-geenin alkufrekvenssin (p): 
V 
g = 
2p(1-p)(1+d(1-2p))2L 
Eri genotyyppejä vastaavat arvot (g, dg ja -g) ovat muistissa 
vektorissa GA seuraavasti: 
vektorin alkio 	GA(1) 	GA(2) 	GA(3) 
alkion sisältö 	_g dg 
genotyyppi A2A2 
	A1A2 
	A1A1 
Yksilön geneettistä arvoa määritettäessä kaikki ominaisuuteen 
vaikuttavat lokukset käydään läpi ja niistä paljastuvien geno-
tyyppien vaikutukset lasketaan yhteen. 
Genotyyppejä vastaavat indeksit saadaan selville laskemalla 
geenipaikkojen sisällöt (bitit) yhteen. Lokusten tiloja ei 
näin ollen jouduta kysymään loogisilla lauseilla. 
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Esim. Olkoon viiden lokuksen tapauksessa jonkin yksilön 
geneettinen rakenne seuraava: 
	
A2 	A2 1 	A2 1 
1 	1 	A2 	A2 1 
1 1 
1 
1 
0 1 
bittien yhteenlasku 
1 1 2 0 1 lisätään 1, saadaan 
2 2 3 1 .2 vektorin indeksit 
lokusten arvojen 
GA(2) +GA(2) +GA(3) +GA(1) +G-A(2) 	yhteenlasku. 
= GT eli kyseisen yksilön geneettinen taso. 
Yksilön perinnöllistä arvoa (GT) emme todellisuudessa voi 
useinkaan laskea suoraan. Ainoastaan fenotyyppinen arvo pys-
tytään aina mittaamaan. 
2.4.2. Fenotyypin koostumus 
Fenotyypin (P) muodostuminen voidaan kuvata seuraavasti: 
P = GT + E, 
missä 	GT= yksilön geneettinen arvo (luku 2.4.1) 
E = ympäristön vaikutus fenotyypin muotoutumiseen. 
Hyvä ympäristövaikutus voi kasvattaa, huono ympäristövaikutus 
laskea yksilön arvoa. satunnaismuuttujan 
E (odotusarvo 0, 
varianssi VE) ja- kauma 
0 
Usein ympäristövaikutus oletetaan normaalisesti jakautuneeksi eli 
E on N(0,VE) -jakautunut satunnaismuuttuja (normaalijakaumasta 
ja sen simuloinnista luvussa 2.1.3). 
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Näin ollen yksilön geneettinen taso (GT) on fenotyypin odotus-
arvo. Ympäristöpoikkeama saa aikaan heilahduksia, joiden ansi-
osta hyvällekin genotyypille saattaa tulla huono fenotyyppi, 
tai huonolle genotyypille hyvä fenotyyppi. 
Ympäristövarianssin (VE) Suur= voidaan laskea, sillä ympä-
ristön ja geenistön vaikuttaessa ominaisuuteen toisistaan riip-
pumatta V = VA  + VD + E V 	(VA'  VD  ja V selitetty luvussa 2.4.1) PP
joten 	VE = VP - VA - VD 
(esim. JOHANSSON ja RENDEL 1963, p. 96-97 sekä CROW ja KIMURA 
1970, p. 120-121). 
Geneettiset vaikutukset ja ympäristövarianssi laskettiin tässä 
luvussa (2.4) esitetyillä tavoilla. Ympäristöpoikkeamalle (E) 
oletettiin normaalijakauma, joten se generoitiin luvussa 2.1.3 
esitetyllä tavalla. Ympäristövarianssi pidettiin vakiona. 
Pelkkiä geneettisiä arvoja käytettiin laskettaessa perinnölli-
siä variansseja ja kovariansseja. 
Yksilöiden fenotyyppejä käytettiin luonnollisesti heritabili-
teetin estimoinnissa ja valintaprosessin yhteydessä. 
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2.5.. Esimerkki geenin fiksoitumisajasta 
Ohjelma asetettiin simuloimaan kuuden yksilön populaatiota 
yhden lokuksen tapauksessa. Alkupopulaatiossa kummankin al-
leelin lukumäärä oli 6 eli geenifrekvenssi oli 0.5 sekä Al:n 
että A2:n kohdalla. Ajoa jatkettiin lopulliseen fiksoitumi-
seen saakka. 
KIMURA ja OHTA (1969) johtivat lausekkeen (12) sille ajalle 
(sukupolvissa), joka keskimäärin kuluu fiksoitumiseen luon-
non valinnan kannalta neutraalin alleelin tapauksessa: 
T(P) = - p_ 4N(1-p)log(1-p), 	(12) 
missä p = kyseisen alleelin alkufrekvenssi 
N = efektiivinen populaatiokoko. 
Lausekkeen (12) mukaan saadaan, kun sijoitetaan p = 0.5 ja 
N - 6, t(p) = 16.6 sukupolvea. 
Simulointitulokset: 
keskimääräinen 	toi s- 
aika fiksoitumiseen toja 
itsehedelmöitys mahdollista 
itsehedelmöitys ei mahdollista 
eri sukupuolet, sukupuolten 
suhde kiinteä 3 : 3 
eri sukupuolet, Sukupuolten 
suhde satunnainen (kummankin 
sukupuolen syntymistodennäköi-
syys = 1/2) 
16.4 40 
17.6 40 
18.2 40 
10.4 * 28 
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Simulointituloksen yhteensopivuus teoreettisesti odotetun 
tuloksen (16.6 sukupolvea) kanssa on erittäin hyvä kohdas-
sa a. Matemaattinen malli (lauseke 12) rakentuukin juuri täl-
le yksinkertaisimmalle tapaukselle (itsehedelmöitys on mah-
dollista). Malli näyttää pätevän melko hyvin myös rajoitetum-
missa pariutumisjärjestelmissä (kohdat b ja c). On luonnollis-
ta, että fiksoitumisprosessi hidastuu hieman siirryttäessä 
itsehedelmöityksen mahdollisuudesta eri sukupuolten tapauk-
seen. Kohdan d tulos voidaan tulkita helposti efektiivisen 
populaatiokoon käsitteen avulla, sillä koiras/naaras -suhteen 
vaihdellessa satunnaisesti populaation efektiivinen koko on 
pienempi kuin yksilöiden todellinen lukumäärä. 
2.6. Esimerkki geenifrekvenssin jakaumasta 
Ohjelmalla simuloitiin myös 20 yksilön populaatio kahden kyt-
keytymättömän lokuksen tapauksessa. Ensimmäisessä lokuksessa 
A1-geenin alkufrekvenssi oli 20/40, toisessa lokuksessa 16/40. 
Alkupopulaatiossa lähdettiin liikkeelle 10 koirasta, 10 naa-
rasta -tilanteesta; muulloin koiras/naaras -suhde oli satun-
nainen kuten todellisuudessa. 
Toistoja ajettiin 40 kpl 36. sukupolveen saakka. Toistoissa 
havaitut A1-geenien lukumäärät luokiteltiin sukupolvittain 
seitsemään luokkaan ja piirrettiin frekvenssimonikulmiot. Tä-
mä vastaa geenifrekvenssin luokitusta. 
Selvästi on nähtävissä, miten prosessi johtaa keskinkertaisis-
ta geenifrekvensseistä äärimmäisiin geenifrekvensseihin (ku-
viot 2 ja 3); lisäksi voidaan havaita alkufrekvenssin vaiku-
tus jakauman muotoon. 
-51— 
luokkien absoiwttiset 
frekvenssit 
go 
10 	
/ 	• 
// 
• 
•• • 
10 	 20 	 30 	 40 
Kuvio 2. Lokus 1, A l-geenin alkufrekvenssi . 20/40. 
Prekvenssimonikulmiot kolmessa suZupolvessa. 
Al-geenien lukumäärä 
	  sukupolvi 1 
— — — — sukupolvi 15 
- • - 	• - 	sukupolvi 36 
luokkien absoluuttiset 
frekvenssit 
-- "--  
.... 	. 
...... 	.' ... ......." 
 
;/ 
• 
10 	 20 	 30 	 40 
Kuvio 3. Lokus 2, 01-geenin alkufrekvenssi 	16/40. 
11-geenien lukumäärii 
Prekvenselmonikulmlot kolme:iso sukupolvessa. 
ukupolvi 1 
— — — — sukupolvi lb 
:sukupolvi 34 
20 
10 
-52- 
2.7. Siipikarjanjalostuksen simulointi 
2.7.1. Ominaisuudet 
Jalostettavaksi ominaisuudeksi otettiin ainoastaan naarailla 
ilmenevä kvantitatiivinen ominaisuus, "munamassatuotos" tai 
"grammaa/päivä -tuotos", jonka heritabiliteetiksi asetettiin 
0.25, fenotyyppiseksi keskihajonnaksi 7.0. Nämä arvot vastaa-
vat kotimaisista jalostuskanaloista saatuja tuloksia (UUSITALO 
1969, 1975). Mukaan otettiin lisäksi toinen, täysin samanlai-
nen ominaisuus, jonka perusteella ei harjoitettu valintaa. 
Ominaisuuksien väliseksi geneettiseksi korrelaatioksi valit-
tiin mielivaltaisesti 2/3. 
Ominaisuuksiin vaikuttaa yhteensä 144 lokusta. Tähänkin lukuun 
päädyttiin melko mielivaltaisen päätösketjun seurauksena. En-
sinnäkin luvun suuruusluokka on keskinkertainen, ja se vastaa 
mielikuviamme kvantitatiiviseen ominaisuuteen vaikuttavista 
"kymmenistä lokuksista". Toiseksi, luku 144 on tasan jaolli-
nen luvulla 36 (UNIVAC 1108:n sanan pituus bitteinä), joten 
"hukkabittejä" ei tule. Kolmanneksi, on hyvin luultavaa, että 
parametrikombinaatioiden (ajojen) arvojärjestys ei riipu lo-
kusten lukumäärästä. Yhteen ominaisuuteen vaikuttaa 108 lokus-
ta (72 omaa lokusta + 36 vierasta lokusta, luku 2.2.3). 
2.7.2. Heritabiliteetin estimointi ja jaloåtusarvojen laske-
minen 
Valinnan kohteena 'olevan ominaisuuden heritabiliteetti esti-
moitiin joka sukupolvi fenotyyppien ja sukulaisuussuhteiden 
perusteella. Tämä suoritettiin aliohjelmalla, joka laskee 
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varianssikomponentit BECKERin (1967) mukaan, p. 15-23. Heri-
tabiliteettiestimaatiksi (h2) tulee täten: 
4g2  
h2 = /2 4. 2 + 2 
S 	DW 
,2 
missä 	= isien välisen muuntelun varianssikomponentti 
/ 2 
D = emien välisen muuntelun varianssikomponentti 
/ 2 
ob w = virhemuuntelun varianssikomponentti. 
Heritabiliteettikerroin arvioitiin, koska estimaattia joudut-
tiin käyttämään jalostusarvojen määrittämisessä. 
Kukoille laskettiin jalostusarvot täys- ja puolisisarten tuo-
tosten perusteella, kanoilla huomioitiin lisäksi oma tuotos 
(OSBORNE 1957 a,b). Jalostusarvojen laskemisen jälkeen ohjel-
ma lajittelee kukot ja kanat - kummatkin erikseen - valintaa 
varten. Täyssisarparitussukupolvissa jalostusarvot laskettiin 
vain sukulinjoille, ja lajiteltiin linjat. Kanat lajiteltiin 
lisäksi linjojen sisällä fenotyypin perusteella. Sukusiitos-
vaiheiden valinnassa poimittiin täten tietty määrä kanoja par-
haan linjan parhaasta kanasta lähtien, ja ne hedelmöitettiin 
täysveljillä. 
Heritabiliteettia estimoitaessa tulokseksi saattaa jossakin 
sukupolvessa tulla jalostusarvon laskukaavojen kannalta ka-
tastrofaalinen - ja muutenkin epämielekäs - arvo (h2.50 tai _ 
h2>1). Tällaisessa tilanteessa jalostusarvojen laskemisessa 
käytettiin viimeisintä mielekästä estimaattia. 
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2.7.3. Parittaminen 
Ei-sukusiitossukupolvissa täyssisarparituksia pyrittiin vält-
tämään. Tämä toteutettiin tekemällä kunkin valitun kanan koh-
dalla satunnaisia nostoja valitusta kukkojoukosta ei-täysvel-
jen löytämiseen saakka (kuitenkin korkeintaan 100 nostoa). 
Täyssisarparitusten välttäminen ei tosin paljoakaan vaikuta 
sukusiitosasteen kasvuun (JACQUARD 1971, SATHER ym. 1977). 
Sukusiitossukupolvissa valituille kanoille etsittiin puoli-
soiksi täysveljet. Täyssisarryhmän kanoille ei käytetty samaa 
veljeä, vaan kunkin kanan kohdalla arvottiin kukko uudestaan 
veljien joukosta (jos veljiä oli enemmän kuin yksi). Linjat, 
joihin oli sattunut vain toista sukupuolta, hylättiin luonnol-
lisesti kokonaan. 
Parittamisessa on siis huomioitava se, että samaa kanaa käyte-
tään vain kerran. Sopivaa paria yritetään muodostaa kukkojou-
kosta tapahtuvalla haulla. 
2.7.4. Lisääntyminen ja sukupuolen määräytyminen 
Jälkeläismäärä (1400 yksilöä) jaettiin satunnaisesti valittu-
jen emien kesken. Koska populaatiokoon täytyi säilyä muuttu-
mattomana, annettiin poikasten jakautua tasaisesti emäjoukkoon. 
Jos valittuja kanoja (emiä) on esim. 100 kpl, tulee poikasmää-
rän odotusarvoksi emää kohti 14. Poikasitta jääneet kanat luon-
nollisesti hylättiin (tämän todennäköisyys on tosin erittäin 
pieni). 
Kunkin poikasen sukupuoli arvottiin (koiraan todennäköisyys = 
naaraan todennäköisyys - 1/2). Siipikarjalla primaari suku- 
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puolisuhde on 1:1 (JULL 1931,1932; BYERLY ja JULI 1935; 
LANDAUER 1957; FECHHEIMER ja JAAT 1973). Täten populaation 
koostumukseksi tuli joka sukupolvi n. 700 kanaa, n. 700 kuk-
koa (odotusarvo 700 kanaa, 700 kukkoa; keskihajonta 18.7). 
Populaatiokokoon 1400 päädyttiin, koska se vastaa suuruus-
luokaltaan tyypillistä siipikarjan jalostuspopulaatiota 
Suomessa. Lisäksi sitä voidaan pitää populaatiogeneettisessä 
mielessä nk. suurena populaationa. 
2.7.5. Kromosomiston muodostaminen 
(perustelu luvussa 1.2) 
Kromosomiparien lukumääräksi asetettiin 39. Niiden pituudet 
generoitiin symmetrisestä binomijakaumasta siten, että pituus 
oli Bin(40, 0.5) + 1. Lopuksi yhdeksän bivalentin pituuksia 
lisättiin niin paljon, että ne vastasivat 70 % genomin koko-
naispituudesta. Näin menetellen n.70 % lokuksista tulee osu-
maan yhdeksään pisimpään kromosomiin "lokusten jaossa" (luku 2.2.4), 
Kiasmojen lukumäärän odotusarvoksi asetettiin 3 pisimmälle 
kromosomiparille, lyhimmässä se oli tavallisesti n. 0.25 ja 
muissa tältä väliltä, suoraan verrannollisena pituuteen (lu-
vut 2.2.4 ja 2.3.2). 
Kromosomien pituuksien generoiminen todennäköisyysjakaumasta 
saattaa tuntua melko mielivaltaiselta toimenpiteeltä. Olisi 
kuitenkin paljon arveluttav rampaa asettaa kiinteät arvot kro-
mosomien geneettisesti aktiivisille pituuksille. Voidaan kui-
tenkin olla varmoja, että menettelyllä ei ole vaikutusta ajo-
jen arvojärjestykseen; saman parametrikombinaation toistojen 
hajonta saattaa tosin kasvaa. ROBERTSON (1970) kiinnittää huo-
miota linnun genomin kohdalla ainoastaan jakoon makrokromo-
somit - mikrokromosomit. 
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2.7.6. Simuloinnin yleinen kulku 
Alkupopulaatiossa (sukupolvi 0) asetettiin jokaiseen lokuk-
seen geenifrekvensseiksi (geenit Al ja A2) 0.5 siten, että 
muodostui Hardyn ja Weinbergin tasapaino (luku 2.2.2). 
Alkupopulaation luomista varten generoitiin 1500 kanan joukko 
10 kertaa ja valittiin fenotyypiltään parhaat (yhteensä 50 tai 
100 kanaa 15000:sta). Fenotyyppivalintaa jouduttiin käyttä-
mään tässä vaiheessa, koska mitään sukulaisuussuhteita ei luon-
nollisesti ole olemassa sukupolvessa 0. Vasta 1. sukupolven 
yksilöille tunnetaan isä ja emä. Valitut kanat hedelmöitettiin 
alkupopulaation valitsemattomilla kukoilla (sukupolvessa 0 ei 
kukkoja pystytä valitsemaan lainkaan, koska niillä ei ole fe-
notyyppiä). Alkupopulaation jälkeinen menetelmä on esitetty 
taulukossa 3. 
Genomin rakenteen kehittäminen on selostettu luvuissa 2.2.3 
ja 2.2.4 sekä luvussa 2.7.5. Tämä tapahtui siis jokaisen tois-
ton alussa; vastaavasti on menetellyt esim. ROBERTSON (1970). 
Toistot ovat itsenäisiä satunnaiskokeita, jotka aloitetaan 
täsmälleen samoilla alkuarvoilla ja viedään läpi samalla mene-
telmällä. Näin ollen prosessin hajonta saadaan selville ajamal-
la useita toistoja. Koneajan vuoksi jokaisesta parametriyhdis-
telmästä ajettiin vain 6 toistoa. Niissä edettiin 30 sukupolvea, 
ja kaikkien toistojen kulku tulostettiin. Lopuksi tulostettiin 
sukupolvittain toistojen keskiarvo. 
Ohjelman sisältöön, monien ongelmien ratkaisuihin ja muihin 
yksityiskohtiin ei tässä yhteydessä ole mahdollista puuttua. 
Ohjelma koostuu pääohjelmasta ja vajaasta 30 aliohjelmasta. 
Ohjelmat kirjoitettiin FORTRAN-kielellä. Aliohjelmat ovat pää-
ohjelmasta kutsuttavia, erikseen koodiksi käännettäviä yksikköjä, 
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joista kukin huolehtii määrätys-tä tehtävästä. Suorituskelpoi-
sena koodina ohjelma mahtuu n. 46000 sanaan UNIVAC 1108:n kes-
kusmuistia. Pääosan tästä tilasta vievät muistimatriisit. 
Yhden sukupolven kuluttama keskusyksikköaika on puolen minuu-
tin suuruusluokkaa, joten yksi kokonainen ajo (6 x 30 sukupol-
vea) kesti vajaat kaksi tuntia. Työt ajettiin pelkästään vii-
konloppuisin koneen ollessa valvomattomassa tilassa. UNIVAC 
1108 on opetusministeriön omistama, Suomen korkeakoulujen yh-
teiskäytössä oleva laitteisto. Se sijaitsee Valtion tietokone-
keskuksen tiloissa Otaniemessä. 
Taulukko 3. Simuloinnin yleinen kulku sukupolvesta toiseen 
(siipikarjan munintaominaisuuden jalostus). 
sukupolvi i 	1 
etsitään valittujen vanhempien joukosta sopivat parit 
arvotaan 1400 jälkeläistä emien kesken 
arvotaan jälkeläisten sukupuolet 
generoidaan gameetit vanhemmilta (yhteensä 2800 gameettia) 
sukupolvi i 
kehitetään kanoille fenotyypit 
estimoidaan valitun ominaisuuden heritabiliteetti 
tulostetaan halutut asiat 
lasketaan jalostusarvot sekä kanoille että kukoille 
lajitellaan kanat ja kukot jalostusarvojen perusteella 
valitaan parhaat yksilöt seuraavan sukupolven vanhemmiksi 
etsitään valittujen vanhempien joukosta sopivat parit 
(samoin kuin sukupolvessa i - 1) 
sukupolvi i + 1 
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3. Tulokset ja niiden tarkastelua 
3.1. Yleisiä näkökohtia 
Tutkimuksessa päädyttiin käyttämään taulukossa 4 olevia pari-
tustapoja. Ne valittiin luvuissa 1.1 ja 1.3 mainittujen näkö-
kohtien perusteella. Tavoitteena oli vuorottelu, jossa kolmea 
täyssisarparitussukupolvea seuraa aina kuusi ei-sukusiitos-
sukupolvea (paritustavat B-G). Lisäksi kokeiltiin "pehmeää" 
menetelmää, jossa kahta täyssisarparitussukupolvea seuraa seit-
semän ei-sukusiitossukupolvea (paritustavat H ja I). 
Kaikki tuloksissa esitettävät käyrät ja luvut ovat kuuden ajo-
toiston keskiarvoja, kuten on selitetty luvussa 2.7.6. 
Koska munamassatuotos määräytyy täysin munintaprosentista ja 
muuan painosta (UUSITALO 1975), sisällytettiin ominaisuuksiin 
osittaista dominanssia (perustelu on luvussa 1.3). Dominanssi-
aste on sama kaikissa lokuksissa. 
Ominaisuuksia ei muunnettu vastaamaan munamassatuotosta keski-
arvon osalta, sillä kiinnostuksen kohteena oli ainoastaan eri 
menetelmillä saavutettujen perinnöllisten edistymisten vertai-
lu. Tällöinhän on pääasia, että alkutilanteessa ominaisuus vas-
taa muuntelultaan munamassatuotosta eli grammaa/päivä -tuotosta. 
Alkupopulaation keskiarvo määräytyy täten dominanssiasteesta 
ja geenifrekvensseistä lokuksissa. Täysin additiivisessa omi-
naisuudessa tämä keskiarvo olisi nolla, sillä geenifrekvenssit 
ovat alussa 0.5 ja lokuksissa vallitsee Hardyn ja Weinbergin 
tasapaino. 
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Valintaintensiteettejä oli vain kaksi: 10 parasta kukkoa, 
100 parasta kanaa (lievä valinta) ja 5 parasta kukkoa, 50 pa-
rasta kanaa (tiukka valinta). Nimitykset ovat sangen suhteel-
lisia; todellisuudessa kumpikin edustaa ankaraa valintaa (po-
pulaatiokoko on 1400, luku 2.7.4). 
3.2. Geneettinen edistyminen 
Taulukossa 5 on esitetty 30 sukupolven jalostuksella saavute-
tut lopputulokset. Toistojen keskiarvon keskihajonta (keski-
virhe) laskettiin normaalilla tavalla (keskivirhe = (toistojen 
keskihajonta)/N/Z-). 
Lievä valinta a on johtanut tiukkaa valintaa b parempaan 
edistymiseen valitussa ominaisuudessa lähes kaikilla paritus-
tavoilla (taulukko 5). Tämä tulos on luonnollisesti täysin'en-
nustettavissa KIMURAn (1957) ja ROBERTSONin (1960) teorioiden 
nojalla. Tiukassa valinnassa efektiivinen populaatiokoko on 
pienempi kuin lievässä valinnassa, joten yleinen fiksoituminen 
on voimallisempaa myös huonon geenin (A2) osalta. 
Kummankin geenin fiksoituminen on tiukassa valinnassa b ollut 
nopeampaa kuin lievässä valinnassa a , kuvio 4. Muutos keski-
määräisessä geenifrekvenssissä (kuvio 6) vastaa täysin taulu-
kon 5 tuloksia populaation keskiarvon edistymisestä. On huomat-
tava, että kuvioiden 4 ja 6 tulokset pohjautuvat kaikkiin lokuk-
siin, sekä valittuihin että valitsemattomiin. 
Heritabiliteetit (kuvio 5) on saatu jakamalla yksilöiden ge-
neettisistä arvoista laskettu perinnöllinen varianssi fenotyyp-
pisellä varianssilla. Kysymyksessä on heritabiliteetti "laajas-
sa mielessä", koska siihen sisältyy sekä additiivinen varianssi 
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että dominanssivarianssi. Estimoitua heritabiliteettia (lu-
ku 2.7.2) ei esitetä tuloksissa. 
Tiukalla.valinnalla b heritabiliteetti on vähentynyt kai-
kissa paritustavoissa enemmän kuin lievällä valinnalla a , 
kuvio 5. Valitsemattoman ominaisuuden heritabiliteetti on 
useimmissa tapauksissa jäänyt suuremmaksi kuin valitun, mikä 
on tietysti täysin luonnollinen tulos. 
Edistyminen valitsemattomassa ominaisuudessa on nähtävissä 
taulukossa 5. Lopputulos on keskimäärin 2/3 valitun ominaisuu-
den tuloksesta. Tämä on seuraus siitä, että alkupopulaatioon 
ominaisuuksien väliseksi geneettiseksi korrelaatioksi asetet-
tiin 2/3 (luku 2.7.1). Lievä valinta a on johtanut kaikilla 
paritustavoilla parempaan lopputulokseen kuin tiukka valinta b 
Lopullisten edistymistulosten keskivirheet ovat kummallakin 
valintaintensiteetillä (a ja b) suuruusluokkaa 1.0 (taulukko 5). 
Tämä ei mahdollista kovin luotettavien johtopäätösten tekemis-
tä paritustapojen vertailusta. Joka tapauksessa on huomionar-
voista, että lievällä valinnalla a kaikki sukusiitosajot (B-I) 
ovat johtaneet parempaan edistymistulokseen kuin ei-sukusiitos-
ajo (A). Tiukassa valinnassa b tilanne ei ole läheskään yhtä 
selkeä. 
Lievän valinnan ja tiukan valinnan vertailu on esitetty täydel-
lisenä, kaikki sukupolvet käsittävänä, kuvioissa 7-15. Aluksi - 
ensimmäiset 10-15 sukupolvea - muutos on yleensä tapahtunut 
melko samankaltaisesti kummallakin valintaintensiteetillä, min-
kä jälkeen edistyminen on pysähtynyt tiukassa valinnassa perin-
nöllisen muuntelun ehtymisen vuoksi. Voidaan katsoa, että edes 
lyhyellä tähtäyksellä ei kannata pyrkiä kovin ankaraan valin-
taan (vain muutaman uroseläimen käyttöön). 
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Kuvioissa 16-22 on vertailtu eri paritustavoilla saavutettuja 
edistymisiä lievässä valinnassa. Koska paritustavassa A tulos 
oli huonoin, tavassa D paras, ne piirrettiin jokaiseen kuvioon 
vertailun helpottamiseksi muiden ajojen kanssa. 
Vertailussa on otettava huomioon se, että edistymisessä ha-
vaittavat erot paritustapaan A nähden johtuvat pelkästään sat-
tumasta ensimmäiseen sukusiitosvaiheeseen saakka. Edistymisen 
täytyisi täten tapahtua kyseiseen vaiheeseen saakka suunnilleen 
samalla tavalla kuin A:ssa, jos prosessin hajonta ei ole liian 
suuri. Erot ovatkin suuremmat sukusiitoksen aloittamisen jäl-
keen kuin ennen sitä (kuviot 16-22), joten voidaan päätellä, 
että sukusiitosajoilla saavutettu paritustapaa A parempi edis-
tyminen on systemaattinen ilmiö. Erityisen selvästi tämä näkyy 
A:n ja G:n vertailussa kuviossa 20. Myös D:n ja G:n vertailu 
on erittäin mielenkiintoinen (kuvio 20), sillä näiden paritus-
tapojen ainoa ero on siinä, että D:ssä on yksi täyssisarpari-
tusvaihe enemmän kuin G:ssä (sukupolvet 7-9). Juuri tämä perio-
di näyttää olevan ratkaiseva D:n paremmuuden kannalta. Ilmeises-
ti sukusiitoksen aloittamista ei saisi viivyttää liiaksi (ku-
viot 18-20). Toisaalta sitä ei kuitenkaan pitäisi aloittaa lii-
an aikaisessa vaiheessa (kuviot 16,17 ja 21). 
Tiukan valinnan kohdalla (kuviot 23 ja 24) ei voida tehdä kovin 
luotettavia johtopäätöksiä paritustapojen välisistä eroista. 
Vertailun helpottamiseksi ajo A on piirretty kumpaankin kuvioon. 
Ainoastaan kaksi sukusiitosajoa (E ja G) "voittaa" ei-sukusiitos-
ajon (A). Paritustavassa G näyttää sattuma vaikuttaneen huomat-
tavan paljon. Lopullisen edistymisen keskivirhekin on suurin 
tässä ajossa (taulukko 5). Kaikesta huolimatta on selvää, että 
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sukusiitoksen käyttö varhaisessa vaiheessa (paritustavat B ja H) 
on johtanut täydelliseen romahdukseen geneettisessä edistymi-
sessä (kuviot 23 ja 24). 
Koska paritustavalla D päästiin lievässä valinnassa suurimpaan 
perinnölliseen edistymiseen, ajettiin A ja D myös kahdella muul-
la dominanssiasteella (taulukot 6 ja 7, kuviot 25 ja 26). 
Dominanssiasteella 0.05 (ominaisuus lähes additiivinen) pari-
tustapojen A ja D välinen ero on pieni (taulukot 6 ja 7 sekä 
kuvio 25). Joka tapauksessa D on johtanut vähäisempään fiksoi-
tumiseen ja suurempaan edistymiseen kuin A. On kuitenkin il-
meistä, että additiivisessa ominaisuudessa sukusiitosjalostuk-
sella ei saavutettaisi parempaa edistymistä kuin normaalilla 
valinnalla. 
Jos taas ominaisuudessa on huomattavasti dominanssia (0.50), 
on paritustavalla D saavutettu etu tapaan A nähden mitä selvin 
(taulukot 6 ja 7 sekä kuvio 26). Suuremmasta edistymisestä huo-
limatta D:ssä on jäänyt jäljelle enemmän perinnöllistä muunte-
lua kuin A:ssa. "Depressiokuopat" (sukupolvet 8-10, 17-19, 26-28) 
ja "heteroosihyppäykset" (sukupolvet 11, 20, 29) voidaan hel-
posti tunnistaa käyrästä D. 
Kuvioista 25 ja 26 näkyy selvästi se seikka, jota korostettiin 
luvussa 3.1: eri dominanssiasteilla saavutettavat edistymiset 
eivät ole vertailtavissa. Kysymyshän on biologisesti erilaisis-
ta perustilanteista, joihin ei pystytä vaikuttamaan. 
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3.3. Geneettinen korrelaatio 
Ominaisuuksien välinen geneettinen korrelaatio laskettiin yk-
silöiden geneettisistä arvoista. Lopputilanteessa korrelaation 
vaihtelu on suuri (kuvio 27). Ylipäänsä geneettinen korrelaatio 
on kuitenkin laskenut, sillä ainoastaan neljässä ajossa 18:sta 
se on yhtä suuri tai suurempi kuin lähtötilanteessa. Vastaavan-
laisen tuloksen ovat saaneet mm. PARKER ym. (1969, 1970). 
Geneettisen korrelaation lasku johtuu ilmeisesti siitä, että 
pelkästään valitsemattomaan ominaisuuteen vaikuttavissa lokuk-
sissa (36 kpl) geenifrekvenssit eivät ole muuttuneet yhtä pal-
jon kuin valinnan alaisissa lokuksissa (108 kpl), joten perin-
nöllistä muuntelua on säilynyt valitsemattomassa ominaisuudes-
sa keskimäärin enemmän kuin valitussa. Alkupopulaatiossahan 
ominaisuuksien perinnölliset varianssit olivat yhtä suuret. 
Näin ollen geneettisen kovarianssin suhde geneettisten keski-
hajontojen tuloon ei ole valinnan johdosta säilynyt muuttu-
mattomana. Kovarianssi on kuitenkin pienentynyt enemmän kuin 
keskihajontojen tulo, koska kaikki pleiotrooppiset lokukset 
ovat valinnan kannalta täysin samanarvoisia kuin pelkästään 
valittuun ominaisuuteen vaikuttavat lokukset. 
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Taulukko 4. Ajoissa käytetyt paritustavat. 
ei-täyssisarparitus 
sukupolvissa 
0-29 
0, 4-9, 13-18, 22-29 
0-3, 7-12, 16-21, 25-29 
0-6, 10-15, 19-24, 28-29 
0-9, 13-18, 22-29 
0-12, 16-21, 25-29 
0-15, 19-24, 28-29 
0, 3-9, 12-18, 21-29 
0-7, 10-16, 19-25, 28-29 
täyssisarparitus 
sukupolvissa 
1-3, 10-12, 19-21 
4-6, 13-15, 22-24 
7-9, 16-18, 25-27 
19-21 
22-24 
25-27 
1-2, 10-11, 19-20 
8-9, 17-18, 26-27 
pari- 
tUs- 
tapa 
Taulukko 5. Populaation keskimääräinen fenotyyppi 30. suku-
polvessa. Valitun ominaisuuden kohdalla on lisäksi 
ilmoitettu toistojen keskiarvon keskihajonta. Alku- 
populaatiossa kummankin ominaisuuden keskiarvo oli 5.2. 
Dominanssiaste on 0.20. 
valittu 10 kukkoa, 100 kanaa 
valittu 5 kukkoa, 50 kanaa 
valittu ominaisuus 	valitsematon ominaisuus  
pari- 
tus- 
tapa 
29.5+1.0 
31.8+1.3 
31.2+0.6 
34.7+1.5 
31.7+0.8 
31.9+1.3 
32.1+1.6 
31.3+1.0 
32.5+0.9 
30.3+1.0 
25.1+1.1 
28.1+0.7 
28.5+1.2 
31.4+1.2 
28.3+1.7 
31.7+1.9 
25.7+0.9 
29.6+0.8 
	
20.1 	19.8 
22.3 	19.3 
21.2 	18.9 
23.7 	17.7 
21.4 	19.8 
22.4 	17.1 
22.7 	20.1 
22.5 	17.6 
22.0 	19.4 
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lokusten lukumäärä 
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40- 
30_ 
20 
10 - 
110 - 
100 _ 
90 _ 
80 - 
70 - 
60 _ 
30 
50 	geenin A2 suhteen fiksoituneiden 
lokusten lukumäärä 
40_ 
30 
20- 
10 
ei -fiksoituneiden lokusten 
lukumäärä 
20 
10 
ab ab ab ab ab ab ab 	ab 	ab 
Kuvio 4. Lokusten fiksoitumistilanne 30. sukupolvessa. 
Dominanssiaste 0.20. 
valittu 10 kukkoa, 100 kanaa 
valittu 5 kukkoa, 50 kanaa 
Paritustapojen (A-I) merkitykset selitetty taulukossa 4. 
0.05.. 	Valitun ominaisuuden heritabiliteetti 
30. sukupolvessa 
0.04- 
0.03_ 
0.02. 
0.01 
-1 
0.05. 	valitsemattoman ominaisuuden heritabiliteetti 
30. sukupolvessa 
0.0¢ 
0.03- 
0.02. 
0.01- 
a b a b a b 	a b a b a b 	a b a b 	a b 
Kuvio 5. Ominaisuuksien heritabiliteetit 30. sukupolvessa. 
Dominanssiaste 0.20. 
valittu 10 kukkoa, 100 kanaa 
valittu 5 kukkoa, 50 kanaa 
Lähtötilanteessa (dukupolvi 0) kummankin ominaisuuden 
heritabiliteetti oli 0.25. 
Paritustapojen (A-I) merkitykset selitetty taulukossa 4. 
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1.0 
0.9. 	.geenin Al keskimääräinen frekvenssi 
0.8 	lokuksissa 30. sukupolvessa 
0.7 
0.5 — 
0.4.  
0.1 
0.2. 
0.1 
a b 	ali 	ali 	ali 	ab 	ali 	a b 	ali 	ali 
Kuvio 6. Lokusten geenifrekvenssitilanne 30. sukupolvessa. 
Dominanssiaste 0.20. 
valittu 10 kukkoa, 100 kanaa 
valittu 5 kukkoa, 50 kanaa 
Lähtötilanteessa (sukupolvi 0) geenifrekvenssi oli 0.5 
jokaisessa lokuksessa. 
Parituatapojen (A-I) merkitykset selitetty taulukossa 4. 
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Taulukko 6. Populaation keskimääräinen fenotyyppi 30. suku-
polvessa. Valitun ominaisuuden kohdalla on lisäksi 
ilmoitettu toistojen keskiarvon keskihajonta. 
Valittu 10 kukkoa, 100 kanaa. L = keskiarvo alku- populaatiossa. 
A: ei sukusiitosta. 
D: täyssisarparitus sukupolvissa 7-9, 16-18 ja 25-27. 
domi-
nanssi-
aste 
0.05 
0.50 
1 
 valittu ominaisuus 
valitsematon omina isuus 
valittu ominaisuus 
valitsematon ominaisuus 
28.7+0.6 
16.9 
30.0+1.4 
19.5 
30.3+1.4 
20.0 
34.1+1.8 
25.0 
1.2 
12.8 
Taulukko 7. Tilanne eräiden parametrien kohdalla 30. suku-
polvessa. Valittu 10 kukkoa, 100 kanaa. 
A: ei sukusiitosta. 
D: täyssisarparitus sukupolvissa 7-9, 16-18 ja 25-27. 
0.05 
domi-
nanssi-
aste 
0.50 
A1  -geeni fiksoitunut A2-geeni fiksoitunut 
ei fiksoitumista 
A1-geenin keskimääräinen frekvenssi 
valittu 
heritabi- ominaisuus 
liteetti 	valitsematon ominaisuus 
A1-geeni fiksoitunut 
A2-geeni fiksoitunut 
ei fiksoitumista 
A -geenin keskimääräinen 1 frekvenssi 
valittu 
heritabi- ominaisuus 
liteetti 	valitsematon 
ominaisuus 
A D 
lokuksessa 
lokuksessa 
95 
37 
12 
0.702 
0.017 
0.015 
93 
33 
18 
0.712 
0.023 
0.027 
90 
30 
24 
0.715 
0. 016 
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0.6 - 
0.5 - 
0.4 
0.3 - 
0.2 
0.1 
a b 	a b 	a b 	a b 	a b 	a b 	a b 	a b 	a b 
Kuvio 27.Tilanne geneettisen korrelaation kohdalla 30. sukupolvessa. 
Dominanssiaste 0.20. 
valittu 10 kukkoa, 100 kanaa 
valittu 5 kukkoa, 50 kanaa 
Lähtötilanteessa (sukupolvi 0) geneettinen korrelaatio oli 2/3. 
Parituatapojen (A-I) merkitykset selitetty taulukossa 4. 
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4. Johtopäätökset 
Tutkimuksen tulokset tukevat niitä näkökohtia (esim. WILSON 
1948, WARREN 1950), joita on esitetty sukusiitoksen käytöstä 
siipikarjan munintakyvyn jalostuksessa. Ennen ensimmäistä 
sukusiitosvaihetta on vålinnan avulla luotava geneettisesti 
hyvä eläinaines, ja sukusiitoksen aikana on kehitettävä mon-
ta linjaa niiden välistä tehokasta valintaa varten. 
MADALENA ja HILL (1972) tutkivat simuloimalla populaation 
alalinjoihin jaon ja linjojen välisen valinnan vaikutusta 
perinnölliseen edistymiseen. Täyden dominanssin mallissa me-
netelmällä saavutettiin suurempi lopullinen edistyminen kuin 
valitsemalla yhdessä suuressa populaatiossa, kun resessiivi-
sen alleelin alkufrekvenssi oli pieni. Resessiivisen alleelin 
ollessa alkutilanteessa korkeafrekvenssinen ei menetelmästä 
ollut enää hyötyä. 
Homotsygoitumisen johdosta linjojen välinen muuntelu kasvaa 
sukusiitoksen aikana, kun taas linjojen sisäinen muuntelu 
pienenee. Joka sukupolvi vain parhaiden linjojen yksilöt va-
litaan. Sukusiitosvaiheen jälkeen parhaat linjat risteytetään, 
jolloin heterotsygotia jälleen lisääntyy ja heteroosivaikutus 
ilmenee, jos lokuksissa on dominanssia. 
Seuraavat näkökohdat saattavat osittain valaista tutkimuksen 
'tuloksia: 
1. Monen linjan tapauksessa linjojen välinen valinta on 
tehokkaampaa, koska linjojen välistä muuntelua kehittyy 
sukusiitosvaiheissa nopeammin kuin vähemmillä linjoilla. 
-81- 
Jos valinta on ollut hyvin tiukkaa tai valintaa on 
ennen sukusiitosvaihetta muuten jatkettu jo kauan, ei 
sukusiitoksen käytöllä ole enää merkitystä, koska monet 
lokukset ovat jo fiksoituneet tai homotsygoituneet hy-
vin pitkälle. 
Lähtötilanteessa geenifrekvenssit lokuksissa ovat 0.5, 
joten additiivisen geneettisen varianssin osuus geno-
tyyppisestä varianssista on suurimmillaan (myöhemmin 
resessiivisen geenin frekvenssi lokuksissa keskimäärin 
pienenee). Näin ollen kannattaa harjoittaa normaalia 
valintaa. Homotsygoitumisprosessia ja fiksoitumista ei 
sitä paitsi kannata kiihdyttää alkuvaiheessa, jotta 
muuntelua ei kulutettaisi loppuun liian aikaisin. 
Sukusiitos homotsygoi kaikkia lokuksia. Tämän johdosta kai-
kissa dominanssivaikutuksia omaavien lokusten säätelemissä 
ominaisuuksissa esiintyy depressiota. Tällaisia ovat useat 
hedelmällisyys- ja terveysominaisuudet. Lisäksi erilaisten 
piilevien defekti- ja letaaligeenien haitat tulevat esiin. 
Populaation heikkenemisen seurauksena valintaintensiteetti 
laskee, jos populaatiokoko halutaan pitää entisessä suuruus-
luokassa. Todellisuudessa ei siten pystytä harjoittamaan ge-
neettisen edistymisen kannalta täysin yllätyksetöntä sukusii-
tosjalostusta. 
Olisi ehkä hyödyllistä suorittaa simulointikoe, jossa elin-
Icrvyn ja hedelmällisyyden heikkeneminen huomioitaisiin suku-
siitosasteen tiettynä funktiona. Olisi myös mielenkiintoista 
toistaa samat jalostustoimenpiteet koe-eläinpopulaatiossa 
(esim. Drosophila tai Tribolium). Tällöin päästäisiin simu-
lointimallien tasolta itse elämän tasolle, ja voitaisiin tes-
tata mallin yleispätevyyttä. 
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5. Tiivistelmä 
Perinnöllistä edistymistä siipikarjan munamassatuotoksen ja-
lostukse'ssa tutkittiin tietokonesimuloinnin avulla. Simuloin-
ti tapahtui FORTRAN-kielisellä ohjelmalla, joka jäljittelee 
jalostus-toimenpiteitä ja geneettisiä mekanismeja mendelisti-
sessä populaatiossa. Erityisen mielenkiinnon kohteena oli 
ajoittaisen sukusiitoksen ja linjojen välisen valinnan vaiku-
tus geneettiseen edistymiseen. 
Populaatiokoko oli 1400 yksilöä. Jalostusta jatkettiin 30 su-
kupolvea. Valittuun ominaisuuteen (munamassatuotos) vaikutti 
108 lokusta, kussakin kaksi alleelia alkufrekvensseillä 0.5. 
Geenivaikutuksiin sisällytettiin osittaista dominanssia. 
Päätulokset olivat: 
Valintaintensiteetillä a ((i0dr+ 10)/14o0) päästiin 
geneettisen edistymisen kannalta parempaan lopputulok-
seen kuin valintaintensiteetillä b ((5cf+ 50)/1400). 
Kummankin geenin fiksoituminen oli valinnassa b nopeam-
paa kuin valinnassa a. 
Heritabiliteetti väheni valinnassa b enemmän kuin a:ssa. 
Valinnassa a kaikki ne jalostusmenetelmät, jotka sisälsi-
vät ajoittaista täyssisarparitusta ja sukulinjojen välis-
tä valintaa, johtivat parempaan edistymistulokseen kuin 
menetelmä ilman sukusiitosta. Valinnassa b tulos oli 
lähes päinvastainen. 
Sukusiitosjalostuksesta saatu hyöty oli pienin, kun en-
simmäinen sukusiitosvaihe sijoitettiin jalostusprosessin 
alkuun tai sukusiitoksen aloittamista viivytettiin liiaksi. 
Johtopäätökseksi tuli, että sukusiitos-risteytys -menetelmää 
kannattaa käyttää, jos sukusiitosdepressio hedelmällisyys- ja 
terveysominaisuuksissa ei muodostu liian suureksi. 
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